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La laringe es un órgano impar y medio situado en laparte anterior del cuello, y que representa
la parte superior de altamente diferenciada de la vía aérea. Está constituida por una serie de
cartílagos, músculos y ligamentos que le permiten desarrollar sus complejas funciones (1).
Se ubica en un área especial de la economía denominada encrucijada faringolaríngea (2). La
vía aérea queda representadapor las fosas nasalesa nivel superior y por la tráquea a nivel inferior, y la
digestivapor la bocaen la zonamás altay el esófago a medida que descendemos. La posibilidad de paso
selectivo de aire o alimentos por esa zona común en distintos instantes de tiempo, sinque se produzcan
errores de trayecto de potenciales consecuenciasfatales, se debe a la alta especialización de la laringe.
Vamos a estudiar de modo estructurado los distintos elementos que componen este árgano.
1.1.2-CARTILAGOS.
El esqueleto de la laringe está formado por 3 cartílagos impares: tiroides, cricoides y epiglotis, y
otros 3 pares: aritenoides y accesorios de Wrisberg y Santoriní (2). Los grandes cartílagos tiroides,
cricoides y aritenoides son hialinos. La epiglotis es un cartílago elástico y los accesorios son
fibroelásticos (3).
Vamos a estudiarlos por separado:
TIROiDES.
Es el más voluminoso de los cartílagos laríngeos y recubre por delante al resto de las estructuras
de la laringe.
Está formado por 2 láminas de cartílago hialino que se abren hacia atrás con un ángulode 900
como las hojas de un libro (2). En su cara anterior presenta en la línea medía un ángulo saliente
denominado “nuez o bocado de adán”, más marcado en el varón. Lateralmente aparecen 2 lineas
oblicuas con prominencias en sus extremos en las que se insertan los músculos esternotiroideos,
tirohioideos y constrictor inferior de lafaringe.
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Su cara posterior es cóncava y en ella se insertan la epiglotis, bandas y cuerdas vocales (CVS) de
arriba hacia abajo porencima de su escotadura inferior (1). La inserción de las CVS carece de
pericondrio lo que hace a esta comisura anterior más vulnerable a la penetración de tumores a ese nivel
(2).
El borde superior presenta una escotadura profunda en su línea media y el inferior tiene fonna
cóncava. Sirven de inserción a las membranas tiroldoidea y cricotiroidea respectivamente.
El borde posterior presenta unos cuernos superiores de unos 15 mm de longitud que unen a
través del ligamento tirohioideo lateral, el tiroides con el hioides. Existen también sendos cuernos
inferiores de aproximadamente 7 mm de longitud que permiten la articulación con las carillas laterales
e inferiores del cartílago cricoides (4).
CRICOIDES.
Tiene forma de anillo de sello con una parte anterior llamada arco cricoideoy una zona
posterior o escudo cricoideo (2). El arco cricoideo permite la inserción superior de la membrana
cricotiroideae inferiorde la membrana cricotraqueal. En su cara anterior aparece un tubérculo a
cuyos lados se insertan los músculos cricotiroideos. El escudo cricoideo presenta lateralmente en la
zonade unión con el anillo 2 carillas articulares paralos cuernos inferiores del tiroides con los que se
articula. En su borde superior presenta otras 2 carillas articulares con las que se articulan los
aritenoides alos que permite movimientos de rotación y deslizamiento. Su cara posterior presenta una
cresta mediay 2 depresiones laterales en las que se insertan los músculos cricoaritenoideos posteriores
(1).
ARITENOIDE&
Son 2 cartílagos con fonna de pirámide triangular que reposan sobre el escudo cricoideo (1). Su
cara interna está tapizada de mucosa. La cara posterior cóncava sirve de inserción al músculo
interaritenoideo. Su cara antero externa presenta una depresión en la que se insertan las fibras laterales
del músculo tiroaritenoideo. Por delante se prolonga en una apófisis vocal en la que se insertan el
ligamento vocal y el músculo tiroaritenoideoen su fascículo medio. Lateralmente se continúa con una
apófisis muscular en la que se insertan los músculos cricoaritenoideos lateral y posterior. Su extremo
superior es un ápex sobre el que se disponen los cartílagosaccesorios (1, 4).
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EPIGLOTI&
Cartílago cóncavo hacia delante en el plano sagital y hacia atrás en elaxial, que se dispone por
detrás del ángulo formado por las alas tiroideas. Se une a su borde inferior a través del ligamento
tiroepiglótico y sobrepasa por encima las alas tiroideas. Está recubiertapor encimapor mucosa bucal y
se une a la lengua por los ligamentos glosoepiglóticos medio y laterales. Entre ellos se forman unas
depresiones llamadas valléculas. Presenta una serie de perforaciones que la atraviesan y delimita por
detrás el espacio graso preepiglótico. Lateralmente surgen de ella los ligamento o repliegues
ariepiglóticos que unen epiglotis y aritenoides delimitando internamente el seno piriforme (2, 5).
CJ4RTÍLAGOS ACCESORIO&
Los cartílagos corniculados de Santorini son 2 pequeños cartílagos incurvados en forma de
gancho hacia atrás y bacía dentro, que se disponen sobre los aritenoides (1).
Los cartílagos cuneiformes de Wrisbergson inconstantes y pequeños y tienen el aspecto de un
nódulo engarzado en el repliegue aríepiglótico (1).
1.1.3-ARTICULACIONES.
Las articulaciones laríngeas funcionalmente importantes son:
ARTICULACIÓN CAlCOTIROIDEA.
Une las astas inferiores del cartílago tiroides a las carillas articulares laterales del escudo
cricoideo. Presenta una cápsula articular muy corta y 3 ligamentos cricotiroideos o queratocricoideos
que la refuerzan. Permite pequeños movimientos de deslizamiento y báscula del tiroides sobre el
cricoides (1, 5).
ARTICULACIÓN CRiCOARITENOIDEA.
Sus carillas articulares son convexas a nivel del escudo cricoideoy c6ncavas en la base de los
aritenoides. Se unen entre sí por una cápsula laxa con sinovial y por un ligamento que la refuerza por
su cara posterior uniendo elborde superior del escudo cricoideo con las apófisis vocal y muscular del
aritenoides. A este ligamento se llama triquetrum (1) y permite movimientos de rotación del
aritenoides sobre su eje paraacercar las apófisis vocales y cerrar la glotis o para separarlas abriendo ese
espacio. también permite el deslizamiento de ambos aritenoides para aproximarse y cenar la glotis por
acción del músculo interaritenoideo o para separarse aumentando ese espacio (1, 5).
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1.1.4-LIGAMENTOS Y MEMBRANAS.
La laringe presenta unaserie de ligamentos y membranas que unen entre silos distintos
elementos cartilaginosos, son los ligamentos intrínsecos. Presenta también otros que unen la laringe
con los órganos vecinos o ligamentos extrínsecos (4, 6).
LIGAMENTOS INTRÍNSECOS.
La MEMBRANA CUADRANGULAR es una membrana elástica queune laparte superior de la
laringe con la banda ventricular. Presenta un refuerzo superior o repliegue ariepiglótico y un refuerzo
inferior que es el ligamento tiroaritenoideo superior o ligamento de labanda ventricular (4).
El CONO ELÁSTICO de la laringe también llamado ligamento cricovocal ya que salta entre el
borde superior del cricoides y el ligamento de la CV (4), está formado por la membrana cricotiroideaen
su parte anterior, y por una membrana que salta desde el borde superior del cricoides hasta el ligamento
tiroaritenoideo inferior o de las CVS y la apófisis vocal del aritenoides (2, 6).
El LIGAMENTO TIROEPIGLÓTICO es el responsable de fijar la parte inferior de la epiglotis
ala cara interna del ángulo formado por las dos láminas del cartílago tiroides.
El LIGAMENTO CRICOCORNICULADO se abre en “Y” desde laparte superior del sello
cricoideo hasta ambos cartílagos corniculados de Santorii y aritenoides correspondientes. Puede
presentar un cartílago interaritenoideo inconstante (4).
Se denomina membrana elástica de la laringe al conjunto formado por la membrana
cuadrangular y el cono elástico de la laringe (2, 6).
LIGAMENTOS EXTRÍNSECO&
Son los ligamentos que unen la laringe alas estructuras que la rodean. Unen por tanto los
cartílagos laríngeos con el hioides, la traquca y las estructuras de faringe y base de lengua.
La MEMBRANA TIROHIOIBEA une el borde superior del cartílago tiroides al posterosuperior
del hioides. A este nivel se presenta una bolsa serosa llamada de BOYER que constituye un resto del
conducto tirogloso (2). Presenta un reforzamíento central o ligamento tirohioideo medio y unos
reforzamientos laterales o ligamentos tirohioldeos laterales a nivel de las astas del tiroides. Esta
membrana presenta un orificio lateral parael paso de la arteria y nervio laríngeos superiores (1).
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La MEMBRANA CRICOTRAQUEÁL es una membrana que va desde el borde inferior del
cricoides al primer anillo traqueal (1).
La MEMBRANA HIOEPIGLÓTICA es un haz fibroelástico horizontal que salta desde la cara
posterior del hioides hasta la anterior de la epiglotis (1). Constituye el techo del espacio preepiglótico,
delimitado también por delante por la membrana lirohioldea y por la cara anterior de laepiglotispor
detrás. Su contenido es grasa y constituye un lugar comúnpara la extensión de neoplasias de la epiglotis
(2). La afectación de este espacio por una timioración supraglótica la convierte automáticamente en T3.
Los LIGAMENTOS GLOSOEPIGLÓTICOS se dividen en imo Central y2 laterales que unen
la base de la lengua a la cara lingual de la epiglotis. Entre ellos se delimitan unas depresiones llamadas
valléculas.
Los LIGAMENTOS FABINGOEPIGLÓTICOS se extienden desde losbordes laterales de la
epiglotishasta las paredes laterales de la faringe (1).
1.1.5-MÚSCULOS DE LA LARINGE.
Los músculos de la laringe se dividen en intrínsecos y extrínsecos. Los intrínsecos unen distintas
estructuras cartilaginosas de la laringe y permiten su movilidad funcional. Los extrínsecos unen la
laringe con las estructuras adyacentes y permiten la fijación y elevación de la misma (4).
MÚSCULOSINTRÍNSECOS
Los músculos intrínsecos de la laringe son 11: 5 pares y 1 impar, el interaritenoideo (1). Este
músculo es también el único con inervación bilateral. El único músculo intrínseco inervado por el
laríngeo superior es el cricotiroideo (3). El único músculo dilatador de la glotis es el cricoaritenoideo
posterior o posticus (3, 7). Únicamente el cricoaritenoideo es visible desde fuera. El resto están ocultos
por el cartílago tiroides y constituyen los músculos de la“estrella aritenoidea” (1, 3). Por su función
consideramos: abductorel pósticus. adductores el resto de los músculos de la estrella aritenoidea y
tensores el cricotiroideo y el tiroaritenoideo.
El MÚSCULO CRICOTIROIDEO constituidopor 2 fascículos uno oblicuo que se inserta en el
borde antero-inferior del cartilago tiroides y hace vascular a este sobre el cricoides mediante las
articulaciones cricotiroideas, tensando de este modo las CVS, y otro horizontal que se inserta en el
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barde lateral-inferior de las alas tiroideas por detrás del anterior, y hace avanzar el tiroides sobre el
cricoides tensando también las CVS (2).
El MÚSCULO INTERABITENOIDEO es un músculo impar situadoentre ambos aritenoides
que une losbordes laterales y las apófisis musculares entre sí. Presenta 2 fascículos uno horizontal más
profundo y otro oblicuo más superficial, algunas de cuyas fibras se extienden lateralmente hasta el borde
de la epiglotis, constituyendo el músculo ariepiglótico, que cierra el vestíbulo laríngeo haciendo
descender la epiglotis sobre los aiitenoides. La acción de sus fibras aproxima ambos aritenoides y cierra
la glotis (2).
El MÚSCULO CRICOARITENOIBEO POSTERIOR también llamado posticus es el músculo
más potente de la laringe. Se origina en la cara posterior del sello cricoideo a ambos lados de su cresta
media y sus fibras se dirigen hacia fuera y arriba hasta la apófisis muscular del aritenoides. Al contraerse
hace girar los aritenoides hacia afuera provocando laapertura del orificio gl6tico (2, 7).
El MÚSCULO CRICOALRITENOIDEO LATERAiL se origina en el borde superior del arco
crícoideo. Sus fibras se dirigen hacia arriba y hacia atrás para insertarse en la apófisis muscular del
aritenoides. Su contracción provoca la rotación interna de las apófisis vocales de los aritenoides y por
tanto el cierre glótico (1).
El MÚSCULO TIROARITENOIDEO es un tensorde las CVS que consta de 2 fascículos
principales:
El tiroaritenoideo externoque es una lámina muscular que se extiende desde el borde
anteroinferior de la parte media del cartílago tiroides, lateral al fascículo medio, hasta laapófisis vocal
del aritenoides y zona lateral del mismo. Desde aquí algunas fibras se continúan con el músculo
ariepiglótico (2). su misión es de cierre glótico.
El tiroaritenoideo interno es el músculo de la CV. Nace en ¡a misma zona que el anterior, pero
lateral a la inserción del ligamento vocal y medial a la del fascículo lateral. Hoy se consideran en ¿13
fascículos:
El fascículo arivocal constituido por fibras que saltan desde la apófisis vocal del aritenoides hasta
el ligamento vocal.
El fascículo tirovocal cuyas fibras saltan del tiroides al ligamento vocal.
El fascículo tiroaritenoideo cuyas fibras van directamente de tiroides a aritenoides.
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El MÚSCULO ARIEPIGLÓTICO ya mencionado al hablar del interaritenoideo une los bordes
laterales de los aritenoides con la epiglotis. Su contracción cierra la entrada al áditus laríngeo al
descender la epiglotis (1).
MÚSCULOS EXTRÍNSECOS.
Son los músculos que unen la laringe a los órganos vecinos, fundamentalmente la lengua, la
faringe y el cuello. Su función es elevar, deprimiro fijar la laringe.
Los MÚSCULOS ELEVADORES de la laringe actúan durante la deglución
son: tirohioideo, digástrico, estilohioideo, genihioideo, milohioideo y estilofaríngeo.
Los MÚSCULOS DEPRESORES de la laringe son elesternocleidohioideo, esternotiroideo y
omohioideo.
Los MÚSCULOS FIJADORES de la laringe son los constrictores medio e inferior (2).
y la respiración y
1.1.6-MORFOLOGÍA DE LA LARINGE.
La laringe se origina a partir de un doble esbozo: la región supraglótica lo hace apartir de uno
bucofaríngeo y la región glóticay subglótica a partir de otro traqueobronquial (3, 7).
La división en estas regiones tiene por tanto una gran importancia no sólo anatómica y funcional,
sino también patológica, ya que los linfáticosde las mismas y la extensión de las lesiones se relacionan
con su origen en cada una de estas regiones.
ZONA SUPRAGLÓTICA.
Es la zonacomprendida entre el borde superior de la epiglotis, los repliegues ariepiglóticos, los
aritenoides porarriba y la cara superior de las CVS por debajo. Lateralmente está delimitada y
comprende los ligamentos cuadrangulares, las bandas y el ventrículo de Morgagni. Estaúltima
estructura es un fondo de saco más profundo en la zona anterior que en la posterior, y en cuya
prolongación superior denominada ápex se pueden originarunas prolongaciones aéreas denominadas
laringoceles (2).
ZONA GLÓTICA.
La glotis es el espacio relleno de aire que existe entre las CVS durante la respiración. Es la zona
más estrecha de la laringe y se extiende desde el borde superior de la CV por arriba hasta 1 cm por
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debajo de esa zona. La zona de unión de ambas CVS al cartílago tiroides se denomina comisura
anterior. El espacioentre ambos aritenoides se denomina comisura posterior (2).
ZONA SUBGLÓTICJ4.
Se inicia 1 cm por debajo de la cara superior de la CV y se extiende hasta elborde inferior del
cartílago cricoides. Está limitada lateralmente por el cono elástico y el anillo cricoideo que es el único
anillo completo del árbol respiratorio. En esta zona la mucosa se adhiere íntimamente al pericondrio (7).
1. L7-VASCIJLARIZACIÓN.
ARTERIA&
Fundamentalmente se debe a 3 arterias:
Laarteria laríngea superior es rama de la tiroidea superior que penetra por la membrana
tirohioidea y vasculariza asupraglotis.
La arteria laríngea inferior o cricotiroidea nace de la arteria tiroidea superior y desciende por
la cara anterior externa de la laringe hasta penetrar por la membrana cricotiroidea para dar irrigación a
la región subglótica.
La arteria laríngea posteroinferior es rama de la tiroidea inferior que asciende por el ángulo
traqueoesofagico junto al recurrente, y se distribuye por la parte posterior de lamucosa laríngea, su
calibre e importancia son menores que las anteriores (1, 4).
VENJ4&
Siguen una distribución idéntica a las arterias. Las venas laringeas superiores e inferiores drenan
a las venas tiroideas superiores y a lavena yugular interna. Las venas laríngeas posteroinferiores drenan
a las tiroideas inferiores y al tronco braquiocefálico (1).
LINFÁfleos.
Siguen también básicamente la distribución de las arterias y venas. Se distinguen 2 territorios el
supraglótico y el subglótico, ya que la glotis apenas presenta vasos linfáticos.
El pedículo superior sigue el pedículo arterial superior hasta los ganglios yugulares altos y
medios(Ktlttner).
El pedículo anteroinferior drena a los ganglios precricoideos (Delphian), yugulares y
pretraqueales.
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El pedículo posteroinferior drena a los ganglios yugulares bajos y supraclaviculares (1, 8).
1.1.8-INERVACIÓN.
La inervación de lalaringe está suministrada fundamentalmente por 2 ramas del nervio vago (2<
par): el laríngeo superior y el recurrente.
NERVIO LARÍNGEOSUPERIOR
Parte del ganglio plexiforme del vago cerca del agujero rasgado posterior y tras cruzar el
digástrico se divide en 2 ramas:
La rama interna penetra a través de la membrana tirohioldea junto con la arteria y vena
laríngeas superiores constituyendo al pedículo superior. Proporciona inervación sensitiva a la
supraglotis.
La rama externa desciende por la cara externa de lalaringe hasta penetrar en el músculo
cricotiroideo al que proporciona inervación motora. Da también inervación sensitiva a la zona
subglótica.
NERVIO LARÍNGEOINFEPJOR
También llamado recurrente, se origina en el lado izquierdo a la altura del cayado de la aorta y
en el derecho de la subclavia. Tras rodearías se dirigen hacia arriba en el ángulo traqucoesofágico y
penetra en la laringe por detrás de la articulación cricotiroidea. Proporciona inervación motora a toda la
musculatura intrínseca de la laringe salvo al cricotiroideo y sensitiva a la región subglótica. Se
anastomosa con la rama superior interna para constituir el asa de Galeno (8).
1.1.8-FISIOLOGIA DE LA LARINGE.
La laringe presenta fundamentalmente 4 funciones quedesarrolla merced a los elementos
anatómicos antes estudiados: protección, respiración, fijación y fonación. Podemos considerar una quinta
función que denominaremos refleja (9).
PROTECCIÓN DE LAS VÍAS RESPIRATORIAS BAJAS.
Es la función filogenéticamente más antigua (ya aparece en los peces pulmonados) y permite
proteger el árbol respiratorio durante ladeglución. El mecanismo que evita la entrada de cuerpos
extraños en la laringe es cl siguiente: al iniciarse la deglución la laringe asciende y se coloca bajo la base
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de la lengua (mecanismo fundamental en los enfermos intervenidos de laringuectonila supraglótica)
(10). A continuación laepiglotis se desplaza hacia atrás (contracción músculos ariepiglóticos, que son
fascículos del interaritenoideo y del tiroaritenoideo externo) y cierra el vestíbulo laringeo. Se produce el
contacto en lalínea media de las 2 bandas ventricularesy el cierre de la glotis por el contacto entre las 2
CVS y los 2 aritenoides. Se produce además unainhibición refleja de la respiración. Esto hace que el
bolo se encamine hacia el esófago. Si este mecanismo falla y penetran sustancias sólidas o líquidas en la
vía aérea, se produce el reflejo tusigeno con cierre de la glotis, aumento de la presión intratorácica y
apertura brusca con emisión de un gran flujo de aire que arrastre las sustancias extrañas (10).
RESPIIiACJÓN
La respiración se realiza normalmente por pequeños deslizamientos de los aritenoides. Durante la
inspiración las CVS se separan ligeramente y durante laespiración se aproximan. Con esto se mantiene
una cierta presión espiratoria alveolar y en la pequeña vía aérea que favorece el intercambio gaseoso y
evita el colapso. La inspiración forzadase realiza merced aun movimiento rotatorio de los aritenoides
que abre ampliamente la glotis (16).
FIJACIÓN DE LA MUSCULATURA TORACO-ABDOMINAL
La realización de determinadas tareas como la tos, la defecación, el parto o el desplazamiento de
objetos pesados requiere un bloqueo de la vía aérea que permita una contracción enérgica de la
musculatura toracoabdominal sobre una base sólida. El mecanismo es similar al descrito para la
deglución aunque más enérgico (17).
FONACIÓN
La teoría mucoondulatoria (Perelló, 1962) es la más aceptada en la actualidad para explicar la
producción de la voz. Según ella, lavoz se debe al deslizamiento de la mucosa laxa que recubre las CVS
al serempujada por la columna aérea a modo de ondas ascendentes. Estas ondulaciones producen
contactos de los bordes que dan lugar a interrupciones de la columna aérea conformación de zonas de
presión positiva y negativa y, por tanto sonido. Es como si pasase una burbuja de aire por entre 2
almohadillas blandas (Smith, 1954). La intensidad se regularía mediante los músculos aproximadores
de las CVS (interaritenoideo, cricoaritenoideo lateral y tiroaritenoideo), ya que una adducción más
enérgica requerirá mayor presión subglótica paravencer el obstáculo representado por las cuerdas y la
parte positiva de la onda de presión resultante tendrá un módulo mayor. El tono se regulará a través de
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la tensión de lacuerda vocal controlada de modo directo e isométrico porel músculo tiroaritenoideo y de
modo indirecto e isotónico porel músculo cricotiroideo. Para emitir tonos agudos se contraerán estos
músculos produciendo aumento de tensión, alargamiento y afinamiento del borde de lacuerda. Esto hará
que el radio de la zona de vibración sea menor y que la onda mucosa sea más pequeña y haga menos
recorrido. A la inversa paratonos graves. De este modo, y aunque se puede emitir cualquier tono a
cualquier intensidad, las combinaciones más dificiles de conseguir (como bien saben los cantantes)
serán: tonos agudos abaja intensidad y graves con gran fuerza (ya que la mayor tensión de las cuerdas
aumenta la resistencia al paso del aire y viceversa) (10, 16).
REFLEJOS CARDIOVASCULARES LARÍNGEO&
Son especialmente marcados en los lactantes. Son fundamentalmente cardiacos y respiratorios, y
puedendar lugar abradicardia, parada cardiaca y respiratoria. se deben al estímulo en su trayecto de
fibras que provienen de receptores cardiacos y pulmonares y se dirigen hacia el sistema nervioso central
a través del recurrente. A nivel de la laringe y através del asa de Galeno pasan al laríngeo superior, con
el cual entran en el tronco encefálico. La situación profunda de estas fibras hace que no se afecten por
anestésicos locales. Los efectos cardiacos se pueden controlar con atropina y se potencian con morfina
(16).
1.2-FARINGE.
La faringe constituye una encrucijada por la que pasan las vías aérea y digestiva. Presenta
funciones fisiológicas complejas como la deglución, la fonación y la respiración, y no constituye una
región anatómica verdadera por si misma, sino una transición entre otras regiones del cuello y la cara
(11).
1.2.1-GENERALIDADES.
La faringe se fija hacia arriba en la cara externa de labase del cráneo entre la apófisis basilar del
occipital y la base de las apófisis pterigoides (11), y desde aquí se extiende 10-12 cm hasta el nivel de C6
donde comienza el esófago (12). Por detrás se apoya en la región prevertebral y hacia delante se
comunica sucesivamente con varias regiones que dan nombre a estos niveles de la faringe: fosa nasal
(nasofaringe), cavidad oral (orofaringe) y áditus laríngeo (laringo faringe) (13, 15).
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Constituye un canal músculo membranoso cerrado por su parte posterior y abierto por la
anterior. Este canal está formado por una capa mucosa interna, rodeada de una aponeurosis
intrafaríngea que corresponde al tejido conjuntivo dispuesto bajo la membrana basal, una capa
muscuiar y una aponeurosis perifaringea (12>.
1.2.2-TUNICA FIBROSA.
Se trata de laaponeurosis intrafaríngea que constituye elverdadero esqueleto de la misma. Se
origina a nivel superior en la cara externa de la base del cráneo sobre la apófisis basilar del occipital a
nivel del tubérculo faríngeo donde nace el ligamento medio posterior de lafaringe, hasta la base de
las apófisis pterigoides. Desciende formando un canal de concavidad anterior y contorno irregular que
se inserta anivel del borde posterior del ala interna de las apófisis pterigoides, ligamento
pterigomaxilar, línea milohioidea del maxilar inferior, ligamento estilohioideo, astas mayores y menores
del hioides, membrana tirohioidea y borde posterior de cartílagos tiroides y cricoides (11).
1.2.3-MIJSCULOS DE LA FARINGE.
Son 5 pares de músculos que se reparten en 2 grupos: constrictores o intrínsecos y elevadores o
extrínsecos. Recubren totalmente la cara externa de esa túnica fibrosa, salvo una posición superior de
ese esqueleto de 10-12 cm de altura (14). Presentan una disposición similara la musculatura digestiva
con una capa muscular circular interna y otra longitudinal externa (12).
MÚSCULOS CONSTRICTORES O INTRÍNSECO&
Se superponen como las tejas de un tejado. El constrictor superior es el más superficial y el
inferior el más profundo y grande de los 3. En la cara posterior de la faringe se fusionan los 3 músculos
en un rafe medio (14).
CONSTRICTOR SUPERIOR. Ocupa laparte superior del órgano y es el más profundo de los
3. Se origina en la cara interna y el gancho de la apófisis pterigoides. el ligamento pterigomaxilar y la
línea milohioidea. Su cuerpo muscular cuadrilátero se inserta por detrás en el rafe medio tras dejar una
zona superior de 10-12cm libre de tejido muscular (11).
CONSTRICTOR MEDIO. Sus fibras musculares se originan en el hioides mediante 2
fasciculos: el superior o condrofaríngeo que parte de las astas menores del hioides, y el inferior o
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queratofaríngeo que se origina en las astas mayores del hioides. Se insertan también en el rafe medio.
Entre ambos fascículos se delimita un espacio triangular o hiato superior por donde discurre la arteria
lingual (11).
CONSTRICTOR INFERIOR. Es el más externo y superficial de todos. Se origina en la línea
oblicua del cartílago tiroides y en la porción posteroexterna del sello cricoideo (12) y desde aquí se
extiende para insertarse en el rafe medio como 2 ftsciculos: superior e inferior. El superior recubre
parcialmente el constrictor medio (14) y el inferior constituye el esfinteresofágico superior boca de
Killian. Por encima del fascículo superior del constrictor inferiorse forma el hiato medio porel que
penetra en la laringe el nervio laríngeo superior (11). Entre los 2 fascículos del constrictor inferior se
forma el hiato inferior. Por él penetra el nervio laríngeo externo (11). Aeste nivel existe un punto débil
de la pared hipofaríngeaen el que falta la capa muscular en una amplia zona posterior. En esa zona
débil se forman los divertículoshipofaríngeos de pulsión de Zenker (13).
MÚSCULOSELEVADORES O EXTRÍNSECOS.
Permiten el ascenso y descenso de a faringe durante la deglución (14). Son:
MÚSCULO ESTILOFARINGEO. Se origina en la apófisis estiloides y de ahí desciende para
introducirse entre los constrictores superior y medio. Se divide en 2 fascículos que se insertan en la
túnica fibrosa de la faringe y en el borde superior del cartílago tiroides (11).
MUSCULO FARINGOESTABILINO. Une el velo del paladar con la faringe através del pilar
posterior (11).
MÚSCULOS DEL VELO DEL PALADAR
Constituyen un grupo aparte de músculos aunque muy relacionados con la anatomofisiología de
la faringe, por lo que los citaremos aquí: periestafilino externo, o tensordel velo del paladar,
periestafilino interno o elevador del velo del paladar, palatogloso o pilar anterior del velo y
palatofaríngeo o faringoestafilino <ya citado) o pilar posterior del velo (14).
1.2.4-TOPOGRAFÍA DE LA FARINGE.
Podemos distinguir en ella 3 segmento sucesivos que de arriba a abajo son: rinofaringe,
orofáringe y laringofaringe. Vamos aocuparnos sólo de los 2 últimos que son los que se han considerado
en este estudio.
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OROFARINGE.
Es el segmento bucal de lafaringe. Se extiende desde la bóveda palatina hasta el hueso hioides
(11). Su pared superior sólo existe realmente durante la deglución y está formada por el velo del paladar
y el rodete de Passavant (repliegue transversal a nivel de lapared posterior que une ambos orificios
tubáricos) (11). La pared anterior comunica ampliamente con la cavidad bucal a través del istmo de las
fauces. Por debajo se encuentra la base de lalengua y lateralmente lospilares del velo. Las paredes
laterales son angostas. En ellas se localizan los pilares anteriores y posteriores entre los cuales se sitúa
la amígdala palatina. Por detrás de los pilares posteriores se forma a cada lado el canal alimentario de
Sebileau que prolonga el canal situadoentre la cara inferior de la lengua y la cara interna del maxilar
hacia los senos piriforme (11).
LARINGOFARINGE.
Se extiende desde el nivel del hueso hioides hasta el cartílago cricoides. Tiene forma de embudo
con un estrechamiento inferior anivel del cricoides que desemboca al esófago. La pared anterior está
ocupada por la laringe. Las paredes laterales se deprimen parafonnar 2 canales que siguen el borde
posterior de la laringe, entre el cartílago tiroides y los repliegues ariepiglóticos: los senos piriformes. La
pared posterior es lisa y corresponde a los cuerpos vertebrales de C3 aCG. El extremo inferior se
separa del esófago por un reborde mucoso marcado por el esfinter cricofaríngeo, por encima del cual se
pueden formar los divertículos esofágicos. Se denomina boca de Killian (11).
1.2.5-VASCULARIZACION.
ARTERIAS.
Proviene de la arteria faríngea ascendente, rama de la arteria carótida externa que sale algopor
encima de la lingual y se distribuye en 3 ramas: superior, media e inferior. Otras arterias que toman
parte en la irrigación de lafaringe son: la pterigopalatina, la palatina inferior y latiroidea superior.
Toda lavascularización por tanto se debe a la carótida externa.
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VENAS
Provienen de la mucosa y las glándulas subyacentes. Forman un plexo submucoso del que
parten vasos que atraviesan la capa muscular para dar otro plexo superficial que drena finalmente en la
venayugular interna (11).
LINFÁTICOS
Forman 2 redes: una submucosa y otra intramuscular. Forma 3 troncos eferentes: posterior que
va desde el espacio retrofaríngeo hasta la cadena yugular superior, lateral que reúne los linfáticos
amigdalinos para llegar a los cervicalesprofundos por debajo del digástrico, y anteroinferior que sigue
los senos piriformes y llega a la cadena yugular media.
INERCIÓN.
Motora: Pares craneales IX, X y Xl. Sensitiva: IX, X y Va través del ramo faríngeo de
BOCK Secretoria: a través del simpático cervical (11).
7.3-CUELLO.
Existe en la actualidad una discrepancia entre el planteamiento del estudio anatómico del cuello
por parte de losclínicos y de los radiólogos. Si los primeros se refieren fundamentalmente atriángulos
musculares, los segundos hablan sobre todo de espacios delimitados por las fascias del cuello. Los
ganglios del cuello y su distribución en las diferentes cadenas constituyen un elemento fundamentalde
estudio en un trabajo sobre oncología de cabezay cuello.
1.3.1-TRIANGULOS MUSCULARES.
Por debajo del músculo platisma del cuello, éste se divide en una serie de triángulos delimitados
entre músculos y estructuras óseas. El músculo esternocleidomastoideo (ECM) realiza la división en 2
grandes triángulos, uno anterior situado por delante de él y otro posterior situado por detrás (18).
TRIÁNGULO ANTERIOR
Este triángulo está delimitado porel músculo ECM por detrás, la rama horizontal de la
mandíbula por arriba y la línea media del cuellopor dentro. Se divide por el hioides en una región
suprahioidea y otra infrahioidea.
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COMPARTIMENTO SUPRABIOIDEO.
Esta región queda subdividida por el vientre anterior del músculo digástrico en 2 regiones una
submentoniana yotra submaxilar. El TRIÁNGULO SUBMENTONIANO está situado en la línea
media y delimitado lateralmente por ambos vientres anteriores del músculo digástrico. Su vértice se sitúa
a nivel de la sínfisis de la mandíbula y su base en elhioides (19). El TRIÁNGULO
SUDMANDIBULÁRestá delimitado por la rama de la mandibula y ambos vientres del músculo
digástrico. El espacio submandibular o submaxilar está ocupado por la glánduladel mismo nombre.
Sobre su cápsula se encuentran de 3 a 5 ganglios linfáticos inferiores a 1 cm de diámetro y las venas
faciales anterior y posterior. El suelo está formado por el músculo milohioideo (diafragma oris) por
delante y el hiogloso por detrás. Entre ambos músculos queda un espacio porel que se comunican los
espacios submaxilary sublingual y penetran el polo anterior de la glándula submaxilar con el conducto
de Warton y el nervio hipogloso. El músculo hiogloso separa estas estructuras de la arteria lingual que
discurre profunda con respecto aél (18).
COMPARTIMENTO INFRAHIOII)EO.
Se divide en un triángulo muscular y uno carotídeo separados por el vientre anterior del
músculo omohioideo. El TRIANGULO MUSCULAR está comprendido entre elvientre anterior del
músculo omohioideo por arriba, el ECM por abajo y la línea media por dentro. Unido al del lado
contrario contiene la laringe, la traquea y las glándulas tiroides y paratiroides. Los músculos que recubre
a estas estructuras dentro de ese espacio son: esternocleidohioideo, esternotiroideo y tirohioideo (20).
Los nervios recurrentes que se desprenden del vago trasrodear a la arteria subclavia en el lado derecho
y ala arteria aorta en el izquierdo se sitúan en el ángulo traqucoesofágico. Las glándulas tiroides y
paratiroides sitúan sus lóbulos a este nivel y el istmo tiroideo se localiza a nivel del segundo a cuarto
anillos traqueales. De su borde superior parte el lóbulo piramidal o pirámide de Lalouette, resto del
conducto tirogloso (18).
El TRIÁNGULO CAROTIDEO está limitado por el vientre superior del omohioideo por
delante, el ECM por detrás y el vientre posterior del digástrico por arriba. Contiene la bifurcación de la
arteria carótida, la vena yugular interna que se sitúa por detrás y por fuera y el nervio vago que ocupa el
ángulo diedro posterior entre estos 2 vasos. El tronco simpático cervical se encuentra embebido en la
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pared posteromedial de lavaina carotídea. Existen numerosos ganglios linfáticos en torno a la vainaque
rodea a la cadena yugular interna (21).
TRIÁNGULO POSTERIOR
El triángulo posterior del cuello está limitado por elmúsculo ECM por delante. el trapecio por
detrás y la clavícula por debajo. Su fondo está formado de arriba abajo por los músculos esplenio de la
cabeza, elevadorde la escápula y los escalenos posterior, medio e inferior. El músculo escaleno anterior
separa la vena subclavia que se encuentra por delante del mismo de la arteria subclavia y el plexo
braquial que están por detrás. El nervio frénico que desciende apoyado sobre el músculo escaleno
anterior tras originarse en el tercero, cuarto y quinto nervios cervicales, llega ala cara medial de la
pleura para inervar el diañagma. El TRIÁNGULO OCCIPITAL se encuentra lleno de grasa y lo
atraviesan los nervios accesorio espinal (XI) y escapulaT dorsal con la cadena de ganglios linfáticos
accesorios espinales. La arteria y vena cervical transversa se encuentran en su parte inferior. El
TRIÁNGULO SUBCLAVIO contiene la tercera porción de la arteria subclavia, los troncos del plexo
braquial y parte de la arteria y vena cervicales transversas (18, 22).
1.3.2-CAPAS FASCIALES.
La división del cuello en triángulos resulta útil desde el punto de vista quirúrgico, sin embargo
parael radiólogo es más útil la sistematizacióndel cuello basada en los espacios delimitados por las
capas fasciales. La grasa y el músculo que existe entre ellas permite localizar lesiones en cortes axiales
realizados mediante TC o RM. Desde el punto de vista clínicoestas capas explican las vias de
diseminación de infecciones específicas (18). Existen algunas diferencias en la sistematización de los
compartimentos fasciales del cuello, fundamentalmente entre autores europeos y americanos (23).
Dichas diferencia se basan fundamentalmente en el hecho de considerar la existenciade 3 hojas
aponeuróticas: superficial, media y profunda porparte de los primeros (24, 25), y el de dividir el cuello
en una fascia superficial y otra profunda compuesta por tres hojas: superficial, media y profunda
postuladas por los segundos. Describiremos acontinuación lasegunda teoría que de alguna manera
incluye a la primera y es quizá algo más dificil de comprender (26, 27, 28).
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FASCIA CERVICAL SUPERFICIAL.
Es una capa llena de grasa y tejido conjuntivo que rodea por completo la cabeza y el cuello
alrededor del músculo platisma. Las estructuraspresentes en este espacio son el musculocutáneo del
cuello y parte de las venas yugular anterior y externa (18).
FASCL4 CERVICAL PROFUNDA.
Está formada por 3 capas: superficial, mediay profunda.
CAPA SUPERFICIAL
La capa superficial rodea completamente el cuellopor debajo de la piel y la capa fascial
superficial. Aunque las venas superficiales (yugular anterior y enema) se encuentran en la fascia
cervical superficial, se ponen en contacto con la capa superficial de lafascia cervical profunda cuando la
atraviesan para unirse a lavena yugular interna. Esta hoja se une superiormente con la protuberancia
occipital externa, base del cráneo y apófisis mastoides por detrás, y con la rama horizontal y la sínfisis
de la mandíbula por delante. A nivel de la glándula submaxilarpresenta un desdoblamiento en 2 hojas:
una superficial o fascia submaxilary otra profunda o fascia milohioidea. Por debajo se inserta a través
del hioides en el esternón, margen superior de la clavícula, acromion y espina de la escápula. Durante su
curso esta fascia se desdobla para rodear alos músculos ECMy trapecio. Se divide también en torno al
músculo omohioideo al que unea la cara profunda del ECM (18). Desde elborde posterior de la
mandíbula la fascia se extiende hasta la glándulaparótida, dividiéndose paraformar su celda. De su
parte profunda se origina un engrosamiento que une la apófisis estiloides con la mandíbula. Es el
ligamento estilomandibularque separa la glándulaparótida de la submaxilar (29). La inserción esternal
de la fascia se divide en 2 hojas: una que se une al borde anterior del esternón y otra posterior que
delimita el espacio supraesternal de BURNS. Profundos con respecto a él se sitúan los músculos
esternocleidohioideo y esternotiroideo, y en su interior unas venas quecomunican las yugulares
anteriores derecha e izquierda (18, 20, 21).
CAPA MEDIA.
Desde los bordes anteriores de losmusculos ECM, parte lacapa media de la fascia cervical
profunda. Esta rodea alos músculos infrahioideos y se fusiona en la línea media formando la línea alba.
Su parte inferior se inserta en el borde profundo del esternón. En profundidad aparece un tejido
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conjuntivo suelto denominado fascia visceral y que se considera parte de la capa media de lafáscia
cervicalprofunda. Estafascia visceral rodea a la glándula tiroides, traquca y esófago o faringe. Este
espacio visceral se divide en 2 a partirde laaltura de la arteria tiroidea inferior. El compartimento
anterior se denomiaespacio pretraqueal o previsceral que se extiende inferiormente hasta el cayado
de la aorta y el espacio retrovisceral, retroesofílgico o retrofaríngeo que desciende hasta el diafragma
(18, 20).
CAPA PROFUNDA.
Es la capa fascial de la fascia cervical profunda que se extiende desde las apófisis espinosas de
las vértebras cervicales hasta las transversas de las mismas, tras recubrir los músculos de los canales
vertebrales y el suelo del triángulo posterior. De aqui saltan hasta las apófisis transversas del lado
contrario recubriendo los cuerpos vertebrales. De las apófisis transversas se extienden 2 láminas
fascialesque se unen con el espacio visceral. Son las “aletas laterales de Charpy” (20). Se definen así
por tanto 3 espacios indistinguibles radiológicamente pero diferentes en su anatomopatologia. El
ESPACIO PREVERTEBRAL situado entre loscuerpos vertebrales y lafascia prevertebral y que se
extiende hasta la tercera vértebra dorsal. El ESPACIO PELIGROSO DE GRADINSKY Y
HOLYOKE que se dispone entre la fascia alar, la prevertebral y la retrofaringea o retroesofágica. Está
lleno de tejido conjuntivo laxo y se extiende hasta el diafragma. El ESPACIO RETROFALRINGEO O
RETROESOFÁGICO ya comentado y dependiente de la capa media de la fascia cervical profunda, que
se sitúa entre lafaringe o el esófago y la fascia retrofaringea,y que llega también hasta el diafragma (18,
20, 21, 22).
OTROS ESPACIOS.
El ESPACIO CAROTIDEO está rodeado por la fascia vascular formada por fibras
conjuntivas de las 3 capas de lafascia cervical profunda. Se extiende desde el nivel del hueso hioides
(bifurcación carotidea) a partir del cual la división vascular hace que no exista un espacio vascular
propio hasta la raíz del cuello. En la región suprahioidea se denomina espacio retroestíleo y
corresponde a la porción posterior del espacio parafaríngeo. Contiene la arteria carótida y la vena
yugular interna que la acompaña rodeándola de arriba, atrás y fuera hacia abajo, delante y fuera. El
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nervio vago en el ángulo diedro posterior entre ambos vasos y el tronco simpático cervical que viaja
incluido en la región posteromedial de la fascia de recubrimiento de la arteria carótida (18, 20).
El ESPACIO CERVICAL POSTERIOR es un triángulo lleno de grasa visible en los cortes
axiales del cuello y muy importante desde el punto de vista radiológico. Estádelimitado por la hoja
superficial de la fascia cervical profunda por fuera, por la hoja profunda de dicha fascia por dentro y por
elpaquete vascular por delante. Contiene losnervios espinal y escapular dorsal así como los ganglios
linfáticos de la cadena accesoria (18).
El ESPACIO SUBMANDIBULAR realmente está formado por 2 espacios combinados entre
si: el submaxilar y el sublingual. Su techo lo constituye la mucosa del suelo de la boca y su suelo la capa
superficial de la fascia cervical superficial. El espacio sublingual contiene los músculos de la lengua, las
glándulas sublinguales, las arterias y los nervios linguales, el nervio hipogloso y parte de las glándulas
submaxilares. El espacio submaxilar que comunicacon el anterior a través de la hendiduraexistente
entre el músculo milohioideo y el hiogloso contiene la parte principal de la glándula submaxilary sus
ganglios linfáticos. Este espacio comunica hacia atrás con el parafaringeo (18, 19, 20, 21, 22, 23).
El ESPACIO PARAPABINGEO es un espacio lleno de grasa que se extiende desde labase
del cráneo hasta el hueso hioides a ambos lados de lafaringe, por delante de la apófisis estiloides y los
músculos del ramillete de Riolano. No es un espacio definido por fascias y su importancia radica en su
buena visualización en TC y PM lo que permite valorar sus asimetrías en relación a la patología (18).
1.3.3-GANGLIOS LINFÁTICOS CERVICALES.
Podemos clasificar los 300 ganglios linfáticosdel cuello en varios grupos de acuerdo con 2
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Esta clasificación se deriva de losestudios anatómicos del francésRouviere (1938) y es
ampliamente aceptada dada su sistematización (18, 19, 22, 23, 30, 31).
GANGLIOS SUFRABIOIDEOS.
Los GANGLIOS OCCIPITALES se distribuyen en la unión de la cabezay el cuello en 3
planos: superficiales, subfasciales y submusculares. Sus aferencias vienen de la región occipital y sus
eferencias se dirigen hacia lacadena accesoria espinal y ganglios cervicales laterales (19, 30, 32).
Los GANGLIOS MASTOIDEOS se localizan detrás de la oreja en la región mastoidea. Sus
aferencias viene de la región parotídea, parietal y auricular. Sus eferenciasvan hacia los ganglios
parotideos inferiores y cadena yugular superior (30).
Los GANGLIOS PAROTÍDEOS se sitúan en la superficie y en el interior de laparótida.
Pueden aumentarde tamaño en enfermedades granulomatosas o malignas. Dentro de estas últimas
predominan las adenopatías metastásicas en el melanoma y carcinoma espinocelular de cabeza y cuello.
Por tanto estas adenopatías internas pueden confundirse con lesiones primarias de parótida. Las
aferencias provienende la hemifrente y hemicara hasta la región postauricular. Las eferencias se
dirigen a la cadena yugular (32).
Los GANGLIOS SUBMANDIBULARES se dividen en 5 grupos: preglandulares,
prevasculares, retrovasculares, retroglandulares e intracapsulares. No existen verdaderos ganglios
intraglandulares adiferencia de lo que ocurre en laparótida. Sus aferencias vienen de los labios, la
mejilla, la nariz, los párpados, las encías, los pilares amigdalinos, los 2/3 anteriores de la lengua y la
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glándula submaxilar. Las eferencias vanhacia la cadena yugular superior a nivel del ganglio de KÍ¡ttner
(30).
Los GANGLIOS SUDMENTONIANOS se disponen entre los fascículos anteriores de los
músculos digástricos. A menudo existen adenopatías palpables a este nivel en sujetos sanos. Sus
aferencia, vienen del mentón, labio inferior, mejilla, encías, suelo de la boca y punta de la lengua. Sus
eferencias se dirigen hacia los ganglios submandibulares y yugulares (19).
Los GANGLIOS SUBLINGUALES se dividen en 2 grupos uno lateral y otro medio. Los
ganglios laterales siguen el curso de losvasos linguales y los medios se disponenentre ambos músculos
genioglosos. Las aferencias vienen de la lengua y el suelo de la boca y sus eferencias se dirigen hacia
los ganglios submaxilares, submentonianos y yugulares internos (32).
Los GANGLIOS liETROFARÍNGEOS también llamados de Guillette se dividen en un grupo
lateral y otro medial. El grupo lateral consiste en 1 a 3 ganglios localizados a nivel del atlas y en íntima
asociación con laarteria carótida interna. El grupo medial es más inferiory abundante pudiendo llegar
al área retrocricoidea. Ambos se sitúan entre la faringe y la aponeurosis prevertebral. Sus aferencias
vienen del cavum, seno esfenoidal, paladar y pared posterior de la faringe y sus eferencias van hacia el
grupo yugular interno superior (30).
GANGLIOS INERAHIOIBEOS.
Los GANGLIOS DE LA YUGULAR EXTERNA siguen el trayecto de esta vena por encima
del ECM. Drenan en losganglios de lacadena yugular interna (30, 32).
Los GANGLIOS DE LA YUGULAR INTERNA se disponen profundamente con respecto al
ECM y junto a su borde anterior. Están en aposición íntima sobre lavaina carotidea y dado el trayecto
oblicuo que realiza la venayugular, son laterales y anteriores por encima del omohioideo para hacerse
más laterales y posteriores por debajo de dicho músculo. Existe un ganglio mayor denominado
yugulodigástrico, centinela amigdalar o de Kilttner a nivel del crucedel músculo digástrico con esta
cadena. Recibe la linfa de laamígdala, cavidad oral, faringe y ganglios submaxilares. En posición más
inferior y coincidiendo con el cruce de la yugular con el músculo omohioideo se encuentra el ganglio
yuguloomohioideo, que recibe la linfa de la lengua. Por debajo de esta zona se encuentra el ganglio
centinela de Virchow en el que pueden asentar metástasis de las cavidades torácica y abdominal. Las
aferencias viene de los ganglios parotídeos, submaxilares, submentonianos y retrofaringeos. Los ganglios
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supraomohíoideos reciben también linfa del brazo y la cara superficial del tórax. Las eferencias se
dirigen en el lado derecho hacia el gran conducto linfático derecho, lavena yugular interna derecha o la
subclavia derecha. En el lado izquierdo al conducto torácico, la subclavia o layugular (19, 30, 32).
Los GANGLIOS ACCESORIOS ESPINALES forman una cadena que sigue ci trayecto del
nervio espinal y puede constar de hasta 20 ganglios (30). Cuando aumentan de tamaño se visualizan por
detrás del ECM (32). Se unen por su parte superior a los ganglios yugularesy por debajo a los cervicales
transversos paraformar el triángulo linfático de Rouviere (19). Sus aferencias vienen de los ganglios
occipitales y mastoideos y de las partes laterales de cuello y hombros. Las eferencias se dirigen a la
cervical transversa y a la vena yugular interna (32).
Los GANGLIOS CERVICALES TRANSVERSOS siguenel trayecto de losvasos del mismo
nombre. Unen las cadenasyugular y espinal en la parte inferior del triángujo linfático de Rouviere. Sus
aferencias vienen de los ganglios espinales, pared anterolateral del cuello y tórax y sus eferencias van
hacia la cadena yugular interna (30, 32).
Los GANGLIOS YUGULARES ANTERIORES se disponen junto a las venas yugulares
anteriores por encima de los músculos infraliioideos (32).
Los GANGLIOS PRELARINGEOS se sitúan delante de la membrana cricotiroidea. Es el
ganglio de Delphian. Recibe la linfa de la región subglótica y es signode mal pronóstico (32).
Los GANGLIOS PRETIROIBEOS pueden confundirse con un nódulo tiroideo (32).
Los GANGLIOS PRETRAQUEALES se extienden desde la glándula tiroides al mediastino.
Drenan la linfa de la laringe y los senos piriformes (32).
GANGLIOS PARATRAQUEALES.
CLASIFICACIÓN GANGLIONAR SIMPLIFICADA (AMERICANA).
Formulada en 1981 por Shah (33). Agrupa los ganglios cervicales en ‘7 niveles expresados en
números romanos. Los retrofaríngeos no quedan recogidos en esta clasificación (32).
NIVEL 1: Ganglios submandibulares y mentonianos.
NIVEL U: Cadena yugular interna desde la base del cráneo hasta labifurcación carotidea
(hueso hioides).
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NIVEL III: Cadena yugular interna desde bifurcación carotidea hasta la intersección de la
yugular con el músculo oniohioideo (cartílago cricoides).
NIVEL IV: cadena yugular interna por debajo del omohioideo.
NIVEL V: Ganglios del triángulo posterior.
NIVEL VI: Ganglios relacionados con la glándula tiroides.
NIVEL VII: Ganglios del surco traqucoesofágico y mediastinicos superiores (34).
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2-PATOLOGÍA.
El cáncer de laringe constituye el tumor maligno más frecuente de la esfera ORL (35). Aunque
en el siglo pasado se consideraba unaenfermedad rara, ha aumentado su incidencia hasta convenirse en
el 1-2% de los tumores malignos del organismo (36). La hipofaringe es una región anatómica distinta
de la laringe, sin embargo su origen embriológico y su situación anatómica hacen que su
comportamiento patológico sea muy similar a los tumores supraglóticos de repliegue ariepiglótico
marginal. Por este motivo se tratan en conjunto (35). La orofaringe está sujeta también asimilares
factores etiopatológicos por lo que en este estudio se han considerado también los carcinomas de la
región amigdalar.
2.1-EPIDEMIOLOGÍA.
El cáncer de laringe es más frecuente en elvarón que en la mujer en una proporción entre 7:1
y 10:1, aunque en algunos emplazamientos clave como Finlandia, su relación llega a 23:1(36).
La edad de máxima incidencia se encuentra comprendida entre los 60 y 70 años. La edad
mediase sitúa en torno a59 años y más del 40% de los casos aparecen en mayores de 60 años. Menos
del 1% aparecen en menores de 30 años y hasta 1969 sólo se habian recogido en la literatura 99 casos en
menores de 20 años (35). Estos casos se suelen relacionarcon algún factor etiológico especial (37). En la
mujer el cáncer de laringe se presenta unadécada antes que en elvarón oscilando la edad entre los 50 y
los 60 años (36).
Tanto la incidencia del cáncer de laringe como su supervivencia se han elevado en los últimos
años. La supervivencia ha pasado del 54% obtenido entre los años 1960-63 al 67% en el año 1980. Este
aumento de incidencia y supervivencia han hecho que las cifras generales de mortalidad por carcinoma
de laringe, se hallan mantenido estables en los últimos 25 años (35).
Existen importantes diferencias geográficas en cuanto a la incidencia del carcinoma de laringe
entre los distintos países. Así Asia tiene una incidencia 2 veces superior a EE.UU., y en particular
Bombay presenta una de las incidencias más altas (35). En África la incidencia aumenta en poblaciones
urbanas con respecto a las rurales (35, 36). En Europa son Yugoslavia y Finlandia las que presentan
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mayor incidencia de cáncer de laringe (35). Las diferencias geográficas se refieren también a la
localización de las lesiones siendo más frecuentes los tumores glóticos en los paises anglosajones y los
supraglóticos en los países mediterráneos (35).
2.2-ETIOLOGÍA.
Son varios los factores etiológicos que se han relacionado con el cáncer de laringe, hipofaringe
y orofaringe. Vamos a analizarlos individualmente comenzando por los más claramente probados:
2.2.1-TABACO.
Es uno de los factores más importantes no sólo en el cáncer de laringe, sino en todos los
tumores de cabezay cuello. Existe una relación directa entre el número de cigarrillos fumados y la
probabilidadde desarrollar un cáncer de laringe o hipofaringe (35, 38). La utilización de cigarrillos sin
filtro también potencia la probabilidad de padecer un cáncer de laringe, hipo y orofaringe (39). Entre las
distintas sustancias que se han relacionado con el papel cancerigeno del tabaco destacan: benzopireno.
acroleína, alquitranes, nicotina, CO, otros hidrocarburos policíclicos y heterociclicos, otros derivados
fenólicos y triptofénicos, nitrosaminas y ácidos de cadena larga (35, 36). Auerbach examinó 942 laringes
de varones que habían muerto por causas distintas a un cáncer de laringe. Encontró atipias epiteliales en
el 99% de los fumadores y en el 25% de los no fumadores. Además un 16% presentaron carcinoma in
situ (39A).
2.2.2-ALCOHOL.
Se ha visto incluido entre los factores etiológicos del cáncer de laringe ehipofaringe al haberse
demostrado en alcohólicos una mayor incidencia de estos tumores (35). El alcohol muestra efectos dosis
dependientes con mayor incidencia para cáncer supraglótico que glótico en grandes bebedores (38). El
mecanismo patológico no está aclarado pero podría deberse a una acción coadyuvante a través de un
déficit vitamínico, o una irritación directa. El consumo excesivo de alcohol tiene también importancia
como factor predictivo de supervivencia (40). Algunos autoreshan estudiado el efecto tóxico del alcohol
encontrando que actúa por los siguientes mecanismos: efecto tóxico por acción tópica, por los
contaminantes que contiene y porque favorece los cuadros carenciales (40A). Los bebedores importantes
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presentan anivel de la ya aérea múltiples zonas de carcinogénesis lo que fávorece la aparición de
tumores multicéntricos (40B>.
2.2.3-CARENCIAS VrFAMINICAS.
Determinados estados carenciales especialmente los caracterizados por falta de vitaminas Ay
C, parecen acompaflarse de mayor riesgo paradesarrollar cáncer de ya aerodigestiva superior (35).
Algunas dietas pobres en frutas y verduras se han relacionado conel síndrome de Plummer-Vinson
(Patterson-Kelly) que se asocia a carcinoma hipofaríngeo retrocricoideo en mujeres anglosajonas (35,
41).
2.2.4-RADIACIONES IONIZANTES.
La exposicióna radiaciones ionizantes es capaz de provocar cambios malignos en el organismo
y también en la vía aérea superior. El mecanismo puede ser por acción directa o por sensibilización a
otros agentes cancerigenos (35). A pesar de que la inducción de procesos malignos en la cabeza y el
cuello es rara como informan Vataii y Steeves, pueden producirse no sólo carcinomas epidermoides
sino también: sarcomas osteogénicos, sarcomas de tejidos blandos y fibrosarcomas tras el tratamiento
radioterápico de un carcinoma glótico (42).
2.2.5-FACTORES PROFESIONALES.
Los factores profesionales tienen un papel secundario en la génesis del cáncer de laringe. Entre
ellos se ha postulado el asbesto (35), aunque en algunos estudios específicosno se ha hallado esta
relación significativa. La exposición a la goma, el polvo de madera, los obreros de la construcción y
mecánicos de automóviles tampoco han presentado una asociación significativa con lapresentación de
carcinoma glótico o supraglótico (38).
2.2.6-VIRUS.
Se ha postulado también la relación entre la infección laringea por determinados virus y la
aparición de neoplasias malignas de la laringe, si bien esta causa es mucho más rara. Entre ellos se
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encuentran los virus del papilomahumano 18 y 33 (37), el citomegalovirus (43) y elvirus del herpes
(44). Los pacientes con infecciones frente a este último virus han presentado elevación de la
concentración de antigeno carcinoembrionario, anticuerpos contra el VHS y reacción positiva frente al
dinitroclorobenceno. Se piensa que estos pacientes presentan disminución de la inmunidad celular (44>
que puede favorecer el desarrollo de tumores de laringe.
2.2.7-FACTORES GENÉTICOS.
Los factores genéticos tienen importancia en elcáncer de laringe e hipofaringe, especialmente
si se asocian a otros factores etiológicos (45). Algunos estudios han postuladoque las alteraciones en
diversos protooncogenes conocidos y las aparecidas en el gen supresor tumoral P53, están implicadas en
el 60% de los casos de carcinoma epidermoide de laringe, y pueden sugerir los distintos caminos
moleculares que interviene en la patogénesis de estos tumores (46). Sin embargo la mayoría de estos
factores genéticos están aún por identificar,ya que hay muchas lesiones precancerosas (incluso
displasias moderadas y severas) queson negativas para el virus del papiloma humano (considerado
factor etiológico) y que son arreactivas para la proteína P53 (considerada supresor tumoral) (47). Se ha
postulado también que determinadas alteraciones genéticas recesivas pueden interaccionarse con factores
ambientales, de modo que se precisaria una mutación o desaparición en el segundo alelo para la
expresión genética del cáncer, que vendríafavorecida por la acción de factores ambientales (47A).
2.2.8-OTROS FACTORES.
Se han postulado otros factores como la herencia (45), la higiene bucodental, las infecciones
crónicas o la contaminación atmosférica cuya relación con el cáncer de laringe ehipofaringe está todavia
en discusión (35).
2.3-FACTORES PRONÓSTICOS.
Los tumores de laringe representan alrededor del 1 al 2% de ¡os tumores de la economia,
aunque en algunas series llegan al 3% y en los últimos años esta incidencia se encuentra en escala
ascendente (48). Se han realizado numerosos estudios en los que se han tratado de encontrar factores
clínicos y anatomopatológicos que permitieran predecir la evolución y por tanto la supervivencia del
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enfermo en cada caso. Algunos de estos trabajos han estudiado los tumores laringoftrlngeos en su
conjunto, mientras que otros han desglosado estos factores para cada una de las localizaciones
tumorales.
2.3.1-FACTORES PRONÓSTICOS CLINICO-PATOLÓGICOS PARA
TUMORES LARJNGOFARINGEOS EN CONJUNTO.
La supervivencia parece verse afectada por los por los siguientes factores:
EXTENSIÓNDEL TUMOR PRIMARiO.
A mayor estadio T la supervivencia empeora.
AFECTACIÓN GANGLIONAR
Se ha apreciado también un empeoramiento significativo de la supervivencia en los tumores de
laringofaringe al pasar de NO a N+.
ESTADIAJE
El aumento del estadio tumoral que es reflejo de los 2 anteriores también empeora el pronóstico.
CONSUMO DE ALCOHOL..
Parece relacionarse globalmente con un peor pronóstico paraestas tumoraciones. En este hecho
puede influir el peor estado general y las frecuentes enfermedades asociadas que aparecen en bebedores
importantes (40).
TRAQUEOTOMÍA PREVIA.
Constituye un factor de mal pronóstico, tanto por el hecho de relacionarse con tumores
avanzados, como por la posibilidad de implantación de células tumorales en el tejido de granulación
estomal (40, 49).
MOVILIDAD DE LA CUERDA.
Es otro de los factores que han influido de modo estadisticamente significativo en la
supervivencia (40).
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INFILTRADO PERITUMORAL Y TUMOR ASOCIADOA EOS¡NOFILIA
TISULAR
Constituye un factor de buen pronóstico a largo plazo con respectoal carcinoma de laringe (50).
Parece representaruna respuesta defensiva del huésped frente al tumor. Sin embargo este punto no está
del todo aclarado, ya que otros estudios llegan a conclusiones aparentemente contrarias en los que
afirman que la disminución del infiltrado linfoide peritumoral es signo de buen pronóstico y de aumento
de la supervivencia. La explicación postulada en ellos es que los tumores más agresivos y por tanto de
peor pronóstico producirán una mayor respuesta inmune en el huésped (51) y no considerarían que esta
mayor respuesta del huésped se relacionara con un mejor pronóstico como hacen otros autores (52).
GRADO DE DIFERENCL4CIÓNHISTOLÓGICA.
Aplicando una clasificación de Broders modificada en la que consideramos tumor pobremente
diferenciado a aquel en el que más del 50% de sus células se asemejan a las del estrato basal del epitelio
normal, moderadamente diferenciado si más del 50% de sus células separecen a las capas medias del
epitelio normal y bien diferenciado si más del 50% son similares a las de los estratos más altos del
epitelio normal. En algunos estudios se ha visto que el aumento del porcentaje de células
moderadamente diferenciadas se asada a una mayor supervivencia (51). Teóricamente cuanto mayor sea
el grado de diferenciación de las células tumorales, mejor será su pronóstico y menor su malignidad
(51).
GÉNERO
Los varones desarrollan más frecuentemente que las mujeres tumores glóticos. Estas producen
más amenudo tumores supraglóticos. Algunos autores postulan la importancia del sexo en el pronóstico
de los tumores de laringofaringe (53).
2.3.2-FACTORES PRONÓSTICOS CLINICO-PATOLÓGICOS PARA
TUMORES LARINGOFARINGEOS POR REGIONES.
Veamos que factores son importantes para hacer un pronóstico de supervivencia en los tumores
laringofaríngeos, dependiendo de sus diferentes zonas.
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CARCINOMAS DE SENO PIRiFORME
La supervivencia a los 5 años es muy baja, en tomo al 25% (54). Los factoresmás importantes
en un estudio sobre 122 pacientes realizado en el Hospital Central de Asturias fueron: estadios local y
ganglionar avanzados, y el grado de diferenciación (54). Otros factores como el consumo de alcohol y
tabaco no tuvieron influencia en esta serie aunquesí en las de otros autores (40B, 55). La edad, la
traqueotomía previa, los bordes quirúrgicos positivos y la existencia de complicaciones locales
tampoco influyeron significativamente en la supervivencia (54). Otros autores atribuyen peor pronóstico
alos pacientes mayores de 60 años (55). La traqueotomía previa empeora el pronóstico
fundamentalmentede tumores glóticos por implantación de células tumorales en el estoma, pero no el de
los tumores de seno piriforme, ya que esta zona está alejada del traqueostoma. Los bordes quirúrgicos
positivos empeoran el pronóstico para muchos autores (56), pero es importante asegurar que sean los
bordes verdaderos de la pieza y la serie dada debe ser suficientemente larga como para tener
significación estadística (54). Las complicaciones locales pueden aumentar la mortalidad inmediata
postoperatoria, pero en general se trata de infecciones menores y no suponen unadisminución de la
supervivencia.
CARCINOMAS GLÓTICO&
La supervivencia de los carcinomas glóticos se sitúa en torno al 85 % a los 5 años (57). Los
factores pronósticos que más importancia tienen en la supervivencia de estos pacientes son: el estadio
local avanzado que establece diferencias significativas de supervivencia entre los tumores precoces (TI
y T2) y los avanzados (‘¡3 y ‘¡4) (57, 58), la traqueotomía previa que favorece las recidivas
periestomales dificilmente controlables, especialmente en los tumores glóticos avanzados (T3 y T4) (57,
59 y 60) y la edad avanzada que se manifiesta significativa para grupos mayores de 60 años (55, 57).
Estos 3 factores producen unadisminución significativa de la supervivencia en determinados estudios
(57). No tuvieron sin embargo influencia sobre la supervivencia otros factores como el consumo de
tabaco y alcohol, aunque en otros estudios el abuso de tabaco se relacioné con aumento de la mortalidad
(55) y la existenciade un segundo tumor primario, ya que en general sc admite que el pronóstico
global no empeora y corresponde al peor de los dos tumores existentes (48). El grado de diferenciación
tumoral tampoco se relacioné significativamente con una diferencia en la supervivencia, con una gran
mayoría de casos bien diferenciados (57). La infiltración de los bordes quirúrgicos no empeoré la
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supervivencia en el estudio de referencia (57) debido alpequeño número de casos, aunque si se apreció
significación en otras series más largas (61), siendo un factor importante en el empeoramiento de la
supervivencia. Las complicaciones postoperatorias aunque teóricamentepueden empeorar la
supervivencia no suelen hacerlo en casi ninguna serie.
CARCINOMAS SUFRAGLÓTICOS.
Su supervivencia a los 5 sIlos se sitúaen tomo al 60%, y los factores que influyen de modo más
importante en el pronóstico de la enfermedad son (48): laafectación ganglionar supone un importante
factor de peor pronóstico. Diversos autores coincidenen admitir que el paso de No a ¡‘1+ supone una
disminución importante de la supervivencia (48, 55, 58, 62). También la presencia de recidiva supone
una disminución en las expectativas de supervivencia (48) esta ocurre más a menudo en la base de la
lengua. También tuvieron peor pronóstico los estadios locales avanzados (‘14) (48, 55, 58) y los
pacientes alcohólicos (48). No influyeron sin embargo en la supervivencia el grado de diferenciación
tunmoral ni la afectación de los bordes quirúrgicos, aunque esto último puede deberse a la presencia de
falsos positivos o a la adición de RT postoperatoriapara estos enfermos (48). La utilización de RT
postquirúrgica cuando los bordes de resección son positivos está sujeta a controversia, Algunos autores
opinan que no tiene ningún valor (63), otros que es contraproducente pues disminuirá la inmunidad
celular (64) y otros que es obligatoria en estos casos (65). La traqueotomía previa o la existencia de un
segundotumor primario tampoco empeoran la supervivencia (48), ya que en estos tumores muy
raramente se produce siembra tumoral en el traqucostoma al interponerse las CVS sanas (Dr. Álvarez
Vicent) y la presencia de un segundo tumor hace que el pronóstico global corresponda al del peor de los
dos que coexisten (54).
2.4-BIOPSIA.
La biopsia es la técnica fundamental parael diagnóstico del carcinoma de laringe e hipofaringe
(45).
2.4.1-TÉCNICA.
El método más común de obtención de biopsia es lautilización de pinzas sacabocados que
realizan separación por pellizcamiento. Esta técnica realizadamediante laringoscopia indirecta (LI)
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produce escasa distorsión celular (66). Puede realizarse también mediante microcirugia y laringoscopia
directa (LD) (45). Unode los problemas posibles en la obtención de una muestra es la utilización de
pinzas demasiado pequeñas y la obtención de una muestra superficial con restos necróticos o de
queratina. Las biopsias superficiales no dan información en cuanto al patrón de crecimiento tumoral.
Otro detalle importante atener en cuenta, se refiereal manejo de la biopsiauna vez obtenida. La
extracción de la pinza debe ser realizada con cuidado con una agujao mediante agitación de la misma
en suero fisiológico. De este modo se evita el aplastamiento y la distorsión mecánica que pueden
dificultar el posterior procesado de la muestra (66). Para lavaloración de carcinoma “in situ” o
microinvasivo, es imprescindible la orientación de la pieza (66).
2.4.2-PROCESADO.
Generalmente las biopsias tomadas con pinzas sacabocados se fijan con formaldehido al 10%.
Algunos patólogosprefieren colocar la pieza sobre papel secante con la superficie mucosa hacia arriba,
como mecanismo para mejorar la inclusión correcta. Las biopsias más grandes, por haber sido obtenidas
con asa fría, las tiras de CVS y otros fragmentos de mucosa, deben ser estabilizados mecánicamente
antes de su fijación paraevitar artefactos de contracción. El método más sencillo, recomendado por
Crisman y que se utiliza en nuestro servicio, es fijar el espécimen con alfileres a una lámina de corcho.
Una vez asegurada la mucosa, el espécimen, los alfileres y el bloquede corcho se introducen en el
fijador. Esta técnica permite unacorrecta orientación de la pieza, la identificación de los límites
anatómicos y la evaluación apropiada de los márgenes (66).
2.4.3-LUGAR
Son 2 las razones fundamentales quenos llevan atomar unabiopsia de una lesión.: laprimera
es establecer el diagnóstico y estudiar algunas caracteristicas de la neoplasia, y la segunda es evaluar la
extensión del crecimiento de la neoplasia (66). Desde el punto de vista patológico el lugar idóneo de
biopsia es el borde de un carcinoma infiltrante, Esta zonapermite no sólo cl estudio del tumor, sino
también la valoración de la interfase tumor-huesped (66). Los carcinomas ulcerados son más dificiles de
valorar ya que la biopsia de su nicho o de su borde revelan inflamación, restos necróticos y fragmentos
tuniorales (66). En cuanto a laextensión superficial dc la lesión, puede ser preciso tomar múltiples
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biopsias en las áreas de induración, que pueden corresponder a zonas de invasión submucosa. Los
carcinomas de ya acrodigestiva superior tienen una notable tendencia a la multicentricidad y a la
extensión horizontal en superficie. Estas biopsias deben realizarse con cuidado. Se ha postulado la
utilización de colorantes mucosos como el azul de toluidina para identificar el epitelio anormal, mientras
que otros autores postulan que el examen visual detallado resulta igual de efectivo (66). Para la
consideración de carcinomas multicéntricoses precisa la identificación de zonas de epitelio nonnal entre
las zonas tumorales (67). En los pacientes que presentan carcinomas recurrentes puede ser importante
delimitar si se trata de un segundo tumor primario o de una recidiva tumoral tras el tratamiento. Este
segundo caso tiene mucho peor pronóstico dado que las barreras naturales a la diseminación han sido
destruidas y la invasión de planos profundos y tejidos blandos es generalmente más importante.
2.5-ANA TOMIA PA TOL ÓGICA MACROSCÓPICA.
Vamos a estudiar desde el punto de vista macroscópico los tumores de laringe (68). Dividiremos
este estudio en varios grupos según sus caracteristicas de aspecto, localización y extensión.
2.5.1-POR SU ASPECTO.
Podemos clasificar los tumores de laringe ¡nacroscópicamente en: superficiales, infiltrantes,
ulcerados y vegetantes, así como en las combinaciones de ellos (úlceroinfiltrante y ulcerovegetante). Los
superficiales presentan crecimiento inmoral en superficie propio del carcinoma “in situ”. En los
infiltrantes el crecimiento inmoral se extiende en profundidad. su malignidad es mayor. Es propio de
los carcinomas microinvasivos e invasivos. Los tumores ulcerados presentan una zona central de
necrosis inmoral que da lugar a la formación de un nicho o cráter. En los tumores vegetantes el
crecimiento expansivo del tumor se proyecta hacia la luz de lavia acrodigestiva superior en lugar de
hacia los planos profundos. Su comportanuento por tanto es de menor malignidad. Los tumores úlcero-
infiltrantes presentan una zona ulcerada. El crecimiento inmoral se produce a partir del fondo de la
zona ulcerada mediante un crecimiento en profundidad. Los úlcero-vegetantes se caracterizan porque
sobreuna zona sobreelevada o exofitica aparece una ulceranecrótica.
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2.5.2-POR SU LOCALIZACIÓN Y MODO DE EXTENSIÓN.
La extensión del carcinoma de laringe depende fundamentalmente del origen del mismo y de
las barreras anatómicas con las que se va a encontrar. La subdivisión de la laringe en tres niveles tiene
unabase embriológica. La supraglotis se origina de los arcos branquiales III y IV mientras que la glotis
y subglotis lo hacen de los y y VI. Debido a esto los linfáticos de estas áreas son independientesy
limitan la extensión de estos tumores en sentido vertical (36).
CARCINOMA GLÓTICO.
Son los tumores laríngeos más frecuentes en EE.UU., aunque en los paises mediterráneos los
superan los supraglóticos (SG) (35). Generalmente son bien diferenciados y más frecuentemente se
localizan en el tercio anterior de las CVS y en la comisura anterior (69). Se puede considerar que los
tumores glóticos se extienden en 3 direcciones fundamentales:
En el PLANO GLÓTICO HORIZONTAL se produce una extensión a lo largo de las CVS
hasta llegar a la comisura anterior, donde puede estar facilitada laextensión hacia regiones supra o
subglóticas y ocasionalmente hacia estructuras extralaríngeas (69). Contribuye a esta extensión la
ausencia de linfáticos a nivel de las CVS que limita la extensión vertical (36), asi como la ausencia de
pericondrio a nivel de lacomisura anterior que favorece la extensión extralaríngea (45).
En el PLANO VERTICAL la extensión lleva el tumor hacia las regiones glótica o subglótica.
En el PLANO PROFUNDO la extensión en profundidad debe atravesar el ligamento vocal, el
cono elástico, el músculo tiroaritenoideo y puede llegar en profundidad al espacio paraglótico, al
pericondrioy al cartílago tiroides, esto produce fijación de la CV. Puede hacerse incluso extralaringeo
(69). La ausencia de glándulas mucosas constituye otro factor decisivo para la diseminación a nivel de
las CVS. Es muy rara la extensión tumoral siguiendo el trayecto de los nervios, pero no lo es tanto a
través de losvasos. La escasez de vasos sanguíneos anivel de las CVS también frena la diseminación
(36).
En general las lesiones de la CV suelen sersuperficiales al cono elástico (70). La fijación de la
CV se produce más frecuentemente por infiltración del músculo tiroaritenoideo (71). aunque hay otros
factores que pueden influir en dicha alteración, como son: la invasión de otros músculos, la invasión
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tumoral de lasapófisis vocales de los aritenoides, y la extensión subgldtica (70, 71, 72). El edema o
fibrosis causados por la RT también pueden dar lugar a la alteración de la movilidad cordal (69). Otras
causas más raras de fijación de la CV son la afectación perineural, la invasión del cartilago tiroides y
la extensión extralarlngea (71). Algunos autores parecen considerar que el cartílago calcificado no es
tan buena barrera parala diseminación inmoral (70, 71), quizá por la presencia de vasos nutrientes que
penetran en el hueso, extremo que no ocurre en el cartílago que se nutre por difusión desde los vasos
pericóndricos. La extensión extralaríngea de los tumores se produce generalmente paratumoraciones
glóticas que se extienden más de 1 cm hasta la subglotis, o alcanzan la comisura anterior. Desde aquí
se pueden propagar al cartílago tiroides, a la membrana cricotiroidea o a ambos (73). Las tumoraciones
de pie de epiglotis pueden presentar una intensa infiltración del espacio preepiglótico y destrucción del
cartílago con una mínima lesión mucosa (69). Tenemos experiencia en nuestro servicio de estos casos
para cuyo diagnóstico puede resultarde gran ayuda la TC.
CARCINOMA SUFRAGLÓTICO.
Los tumores supraglóticos se localizan entre el vértice de laepiglotis y el suelo del ventrículo
de Morgagní (44). La extensión inferior de los tumores supraglóticos se ve detenida por una barrera a
nivel del suelo de los ventriculos. Este punto se debe a razones embriológicas y linfáticas y ha sido
comprobado por diversos autores (74, 75, 76, 77, 78, 79). La tendencia del tumor a salirse de su región
anatómica depende en gran medida del tipo de crecimientoproducido a nivel de la interfase huesped-
tumor. Se distinguen de este modo tumores infiltrantes y tumores que empujan a las estructuras
adyacentes. Estos últimos tiene un comportamiento más benigno que los de crecimiento infiltrativo (71,
80, 81, 82). La presencia de tumores exofiticos o ulcerados también diferencia su comportamiento.
Mientras los exofiticos tienden a permanecer confinados por encima del ventrículo y la comisura
anterior, los ulcerados se extienden más amenudo hacia abajo, llegando a la comisura anterior en cuyo
caso se produce la invasión del cartílago tiroides (80). Si bien el tendónde la comisura anterior puede
representar alguna defensa frente a la extensión inferior de la lesión, su afectación puede representar una
vía de invasión del tiroides (81). La localización más frecuente de los tumores supraglóticos es la cara
laríngea de laepiglotis. Desde aquí pueden extenderse a través del cartílago al espacio preepiglótico
(83). La vía de extensión es generalmente a través de unos agujeros que existen en la epiglotis y que la
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atraviesan, y que normalmente están ocupados por glándulas mucosas (36, 69, 76, 81, 84, 85). Las
lesiones de las panes laterales de la laringe supraglótica no tienenla misma tendencia a invadir el
espacio preepiglótico, pero pueden atravesar la membrana cuadrangular llegando al espacio paraglótico
desde donde se hacen transglóticos (86).
CARCINOMA SUBGLÓTICO.
Como tumores primarios son muy poco frecuentes, aunque pueden verse algo más como
extensión secundaria de un carcinoma glótico (69). El comportamiento y la agresividad del tmnor
dependen fundamentalmente del tamaño en el momento del diagnóstico. Los tumores glóticos que
descienden más de 1 cm de la CV se comportarán de igual modo que un tumor subglótico extendido
hacia arriba basta la glotis (69, 82). Los tumores subglóticos se diagnostican tardíamente ya que suelen
manifestarse cuando están bastante avanzados al penetrar en el cono elástico e invadir los músculos
tiroaritenoideos paralizando la CV sin producir afectación mucosa de la misma (36). Frecuentemente
producen también afectación de hipofaringe, esó~go, glándula tiroides y ganglios paratraqueales (69).
CARCINOMA TRANSGLÓTiCO.
El carcinoma transglótico no se considera unacategoria independiente en las clasificaciones
modernas. Se incluye dentro de tumores glóticos o supraglóticos que han atravesado el ventrículo
laríngeo (69). Leroux-Robert y Baclese describieron estos tumores con detalle pero fue Mc. Gravran
quien utilizó este término (69, 75, 82). Estos autores apreciaron un comportamiento más agresivo en
estos tumores con muchas más lesiones infiltrativas. En la mayoria de los casos la extensión
intralaringea se produce a través del espacio paraglótíco y frecuentemente se acompaña de invasión del
esqueleto cartilaginoso. En algún caso la extensión se produjo a través del área aritenoidea sin pasar por
el ventrículo en cuyo caso no se suele infiltrar el cartílago tiroides (88). La extensión extralaríngea se
puede producir en dirección anteroinferior a través del cono elástico, cartílago tiroides o membrana
cuadrangular, aunque lo más frecuente es la invasión de la parte inferior del ala tiroidea con
exteriorización entre tiroides y cricoides. Puede ser dificil obtener biopsias válidas dado que a menudo la
mucosa está intacta (69). Los tumores que pueden originar una lesión transglótica serían de fondo de
ventrículo, supraglóticos o glóticos, con extensión del modo descrito (88).
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CARCINOMASMARGINALES.
Las lesiones del repliegue ariepiglótico marginal tampoco constituyen un grupo especial en las
modernas clasificaciones. Anatómicamente son lesiones supraglóticas, sin embargo por su
comportamiento son más similares alas lesiones del seno piriforme (44).
CARCINOMAS HIPOFARÍNGEOS.
Podemos dividirlos en 2 grupos por su localización:
Los HIPOFARÍNGEOS SUPERIORES están constituidos por los carcinomas de la superficie
vallecular de la epiglotisvalléculas y base de lengua hasta llegar a la “V” lingual, y por los tumores de
la pared posterior de lafaringe que se extienden desde la altura de la base de la lengua hasta los
aritenoides, siempre medial a las paredes de los senos piriformes.
Los IIIPOFARINGEOS INFERIORES comprenden a su vez 2 zonas: el seno piriforme que
es una región con forma de embudo que se extiende del repliegue glosoepiglótico por delante, el
cartílago tiroides por Ibera, el repliegue ariepiglótico por dentro y la pared posterior de la faringe por
detrás. La región postcricoidea es la otra zona y comprende el recubrimiento mucoso de esta región
(44). hablaremos algo más ampliamente de laanatomia patológica macroscópica en cuanto a
localización y extensión referida a los tumores de seno piriforme, por ser los más frecuentes dentro de
esta región en la serie objeto de nuestro estudio.
Histológicamente la hipofaringe constituye una zona de transición entre lafaringe y el esófago.
La faringe presenta una gruesa capa elástica por debajo de la lámina propia, mientras que en el esófago
no existe esta barrera elásticay la mucosa está en contacto directo con la capa muscular. Estas
características histológicas de la hipofaringe explicarán la aparición de múltiplesneoplasias en esta
zona, contrastando con la baja frecuencia de presentación en otras localizaciones de la faringe (88).
Epidemiológicaunente estos tumores están aumentando, al igual que el resto de neoplasias de
localización orofaringolaringea. El tabaquismo y el abuso del consumo de alcohol, son los 2 factores de
riesgo más importantes en la génesis de estos tumores. Son más frecuentes en varones. Francia y España
tiene un alto indice de estas tumoraciones (44, 88). Macroscópicamente estos tumores pueden presentar
3 tipos de crecimiento: ulceroinfiltrante, que es la forma más frecuente se caracteriza porque el tumor
se origina en un punto de la mucosa y de allí se extiende e infiltra los tejidos subyacentes. Superficial es
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cuando el tumor se extiende como una “mancha de aceite”, sin afectar a los tejidos en profundidad.
Multifocal se considera cuandoel tumor se desarrolla en varios puntos de lamucosa presentando zonas
intermedias de mucosa sana (88). Las lesiones de seno piriforme se pueden originar en diversas
localizaciones de esta estructura, aunque la mayoría de las veces se trata de estadios tan avanzados que
es imposible precisar su origen exacto. Pueden formarse en el ápex o punta inferior del cono que forma
el seno piriforme y en latabla interna del mismo, correspondiendo esta zona aaritenoides y repliegue
ariepiglótico. También puede formarse en la tabla externa que corresponde a la pared lateral de la
hipofaringe o en el ángulo anterior en el que se unen ambas tablas (88).
Las vías de extensión de estos tumores son varias: hacia arriba afectando al repliegue
ariepiglótico, epiglotis, vallécula y base de lengua. Hacia la endolaringe atravesando el repliegue
ariepiglótico y penetrando en el espacio paraglótico entre el cartílago aritenoides y el tiroides hasta
llegar a la CV (89). Hacia fuera y arriba puede extenderse hasta lapared lateral de la faringe y región
amigdalar y hacia atrás puede afectar a la pared posterior de la hipofaringe. Finalmente pueden
extenderse hacia abajo llegando a laboca del esófago (88).
CARCINOMAS OROFARÍNGEO&
Los carcinomas de orofaringe se localizan en la zona comprendida por la región amigdaiar, la
base de la lengua, el velo del paladar y la pared posterior de la faringe. Los límites de esta región
según la definición de laUICC son el plano del paladar duro por arriba, el hueso hioides por debajo, la
línea de las papilas de la “V” lingual y el pilar anterior de la amígdala por delante y la pared posterior
de la orofaringe por detrás (90). La mayoría de los tumores de esta región son carcinomas escamosos y
generalmente se trata de tumores menos diferenciados que los que aparecen en laorofaringe y laringe
(90). Constituyen el 1% de los tumores malignos y cl 15% de los de cabeza y cuello. Su incidencia está
en aumento especialmente entre losvarones de España y Francia en los últimos 30 años. La edad media
situada entre los 50 y los 70 años está descendiendo, y se reacciona sobre todo con el consumo de tabaco
y alcohol (90).
Haremos unas breves consideraciones con respecto a las localizaciones amigdalar y de base de
lengua, dado que son las más frecuentes, y las más representadas en nuestro estudio.
CARCINOMAS DE LA REGIÓN AMIGDALAIt.
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Constituyen el 50% de los carcinomas de orofaringe. Se dan sobre todo en pacientesfumadores
y bebedores importantes. Comprende la Josa amigdalina, las amígdalas y los pilares anterior y
posterior Suelen comenzar produciendo molestias faríngeas inespecíficas y hasta en un 30% de los
casos el primer síntoma es una adenopatía laterocervical. Cuando la lesión se ulcera da lugar a una
otalgia refleja que puede seguirse de trismus al producirse la infiltración profunda. Para el diagnóstico
es importante no sólo la inspección sino también lapalpación. La extensión se produce en superficie
hacia atrás invadiendo pilar posterior y pared de faringe, hacia abajo invadiendo el surco gloso
amigdalary la base de la lengua, hacia delate invadiendopilar anterior y trígono retromolar y hacia
aniba llegando alvelo del paladar. La extensión en profundidad lehace atravesar la aponeurosis
faríngea y los músculos adyacentes hasta llegar al espacio periamigdalar (90, 92).
CARCINOMA DE BASE DE LENGUA.
Los carcinomas escamosos de esta región suponen el 30% de los de la orofaringe. Generalmente
comienzan también como una molestia y sensación de cuerpoextraño que se convierte en otalgia
refleja al ulcerarse la lesión y finalmente aparece una disartria (voz engolada) cuando se infiltran los
músculos de la base de la lengua. El origen inicial se puede localizaren la base de la lengua o en la
vallécula. Cuando la lesión es pequeña puede quedar oculta en los pliegues de labase de la lengua.
Posteriormente puede extenderse hacia atrás en la vallécula y la epiglotis, hacia delante en la lengua
móvil y lateralmente hacia el surco glosoamigdalino a la amígdala (90). Casi el75% de los casos
presentan adenopatías en el momento del diagnóstico que frecuentemente son bilaterales dado que la
base de la lengua es una zona altay muy linfógena.
2.5.3-POR SU EXTENSIÓN: TNM.
La clasificación se desarrolló para poder comparar resultados de distintos estudios realizados
sobre tumores de cabeza y cuello. Esto pennitirá relacionar la eficacia de tratamientos realizados en
distintos centros. Se ha discutido mucho la clasificación TNM, y se han añadido numerosas
modificaciones a la misma (93, 94), debido a que considera para el pronóstico una seriede parámetros
establecidos por acuerdo, y sin embargo, son muchas más las variables que influyen en el pronóstico de
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una tumoración. Los distintos autores han añadido especificaciones respectoa la localización del tumor
dentro de la CV, o a Ja afectación de Ja cápsula de una adenopatíapositiva.
La clasificación se basa en 3 parámetros fundamentales: el T indica extensión del tumor
primario. La N indica presencia o ausenciade metástasis linfáticas regionales. La M índica presencia o
ausencia de metástasis a distancia. Existen unosvalores de estas variables que dependen de la
localización del tumor primario y que pasarnos a describir seguidamente (95):
ESTADIO TDE LARINGE.
La CLASIFICACIÓN DE LA UICC de 1990 divide la laringe en una serie de localizaciones y
sublocalizaciones anatómicas (se indican loscódigos numéricos internacionales):
SUPRAGLOTIS (161.1)
Epilaringe (Incluyendo la zona marginal).
Epiglotis suprahioidea (incluyendo el borde y las superficies laríngea y lingual).
Repliegue ariepiglótico,
Aritenoides.
Supraglotis excluyendo la epilaringe.
Epiglotis infrabloidea.







La CLASIFICACIÓN CLINICO PATOLÓGICA considera unosniveles T clínicos y
patológicos equivalentes en esta clasificación. Estos son los siguientes:
TX: el tumor primario no ha sido encontrado.
TO: No hay evidencia de tumor primario.
Ti.: Carcinoma in situ.
Sunrarlotis
.
Ti: Tumor limitado aun subsitio de la supraglotis con movilidad normal de las CVS.
T2: El tumor invade más de un subsitio de la supraglotis o glotis con movilidad normal de las CVS.
T3: Tumor limitado a lalaringe con fijación de la CV y/o invasión del área postcricoidea, pared medial
del seno piriforme o tejidos preepígióticos.
T4: Tumor que invade a través del cartílago tiroides y/o se extiende aotros tejidos más allá de lalaringe
p. e. orofaringe, tejidos blando del cuello.
Glotis.
Ti: Tumor limitado a laCV (puede envolver las comisuras anterior o posterior) con movilidad normal.
Tía: Tumor limitado a una CV.
T1b: Tumor envuelve ambas CVS
T2: Tumor se extiende a supraglotis y/o subglotis, y/o con afectación de la movilidad de la CV.
T3: Tumor limitado a la laringe con fijación de la CV.
T4: Tumor invade a través del cartílago tiroides y/o se extiende aotros tejidos más alláde la laringe p. e.
orofaringe, tejidos blandos del cuello.
Subelotis
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Ti: Tumor limitado a la subglotis.
T2: Tumor que se extiende a laCV con normal o afectada movilidad (parética).
U: Tumor limitado a la laringe con fijación de la CV.
T4: Tumorque invade a través del cartílago cricoides o tiroides y/o se extiende a otros tejidos más allá
de la laringe p. e. orofaringe, tejidos blandos del cuello (95).
ESTADIO TDE OROFARINGE.
Las localizaciones y sublocalizaciones en que la CLASIFICACIÓN DE LA UICC (1990)
divide la orofaringe, y los códigos internacionales que le corresponden son:
PARED ANTERIOR (Área glosoepiglética).








Superficie inferior del paladar blando (145.3).
Úvula (145.4).
Nota: La superficie lingual de la epiglotis (146.4) se incluye dentro de la laringe como epiglotis
snprahioidea.
La CLASIFICACIÓN CLÍNICO-PATOLÓGICA da lugar a los siguientes apartados.
TX: Tumorprimario no puede ser determinado.
TO: No hay evidencia de tumor primario.
Tis: Carcinoma in situ.
Es común paratodos los tumores faríngeos.
TI: Tumor de 2 cm o menos en su mayor diámetro,
TI: Tumor de más de 2 cm pero no más de 4 cm en su mayor dimensión.
U: Tumor de más de 4 cm en su mayor dimensión.
T4: Tumor invade las estructuras adyacentes p. e. atraviesa el hueso cortical, tejidos blandos del cuello,
músculos intrínsecos profundos de la lengua (95).
ESTADIO T DE HIPOFARINGE.
Los sitios y subsitios que la CLASIFICACIÓN DE LA UICC (1990) define paraesta región
anatómica son:
UNIÓN FA1WqGO-ESOFÁGICA (Área postcricoidea) (148.0). Se extiende desde el nivel de los
cartílagos aritenoides y el repliegue que los conecta hasta el borde inferior del cartílago cricoides.
SENO PIRIFORME (148.1). se extiende desde el pliegue faringo epiglótico hasta el extremo superior
del esófago. Está bordeado lateralmente por el cartílago tiroides y medialmente por la superficie del
repliegue ariepiglótico (148.2) y los cartílagos aritenoides y cricoides.
PARED POSTERIOR DE LA FARINGE (148.3). se extiende desde el nivel del suelo de la vallécula
basta el nivel de launión crico-aritenoidea.
La CLASIFICACIÓN CLÍNICO-PATOLÓGICA muestra los siguientes estadios:
Ti: tumor limitado a un subsitio de la hipofaringe.
T2: Tumor que invade más de un subsitio de la hipofaringe o un lugar adyacente sin fijación de la
hemilaringe.
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T3: Tumor que invade más de un subsitio de la hipofaringe o un sitio adyacente con fijación de la
hemilaringe.
T4: Tumorque invade estructuras adyacentes p. e. cartílago o tejidos blandos del cuello (95).
GANGLIOS LINFÁTICOS REGIONALES.
Los ganglios linfáticos regionales son los NODOS CERVICALES. Estos incluyen:
1-Ganglios submentales.
2-ganglios submandibulares.
3-Ganglios yugulares superiores (cervicales profundos).
4-ganglios yugulares medios(cervicales profundos).
5-Ganglios yugulares infpriores (cervicales profundos).
6-Ganglios dorsales cervicales a lo largo del nervio accesorio (cervicales superficiales).
7-Ganglios supraclaviculares.





La CLASIFICACIÓN CLÍNICO-PATOLÓGICA indica:
MX: Ganglios linfáticos regionales no pueden ser determinados,
NO: No hay metástasis en ganglios linfáticos regionales.
Nl: Metástasis en un único ganglio linfático ipsilateral, 3 cm o menos en su diámetro mayor.
N2: Metástasis en un único ganglio linfático ipsilateral, de más de 3 cm pero no más de 6 cm en su
diámetro mayor, o múltiples ganglios ipsilaterales de menos de 6 cm en su diámetro mayor, o en
ganglios linfáticos bilaterales o contralaterales, ninguno mayor de 6 cm en su diámetro mayor.
N2a: Metástasis en un único ganglio ipsilateral, mayor de 3 cm pero menor de 6 cm en su diámetro
mayor.
N2b: Metástasis en múltiples ganglios linfáticos ipsilaterales, ninguno mayor de 6 cm en su diámetro
mayor.
N2c: Metástasis en ganglios linfáticos bilaterales o contralaterales, ninguno mayor de 6 cm en su
diámetro mayor.
N3: Metástasis en 1 ganglio linfático mayor de 6 cm en su diámetro mayor.
Esta clasificación del grado N es aplicable a todas las lesiones primarias de cabeza y cuello
excepto ala glándula tiroides (95)
METÁSTASIS A DISTANCIA.
MO: No hay metástasis a distancia conocidas.
MI: Metástasis a distancia continuadas (especificar elórgano) (95).
2.6-ANA TOMIA PA TOL OGICA MICROSCÓPICA a
2.6.1-EPITELIO NORMAL DE LA LARINGE, ORO E HII’OFARINGE.
La laringe es un órgano recubierto de mucosa. En ella se distinguen varios tipos de epitelio que
macroscópicamente presentan un aspecto rosado, ya que se transparenta la red capilardel corion (96).
La mucosa laríngea está revestida por un epitelio plano estratificado no queratinizado (Malpigiano) que
reviste todo el borde superior que contacta con la faringe (borde libre de epiglotis, repliegues
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ariepiglóticos y senos piriformes), así como la cara laríngea de la epiglotis y el borde libre de las CVS.
También la recubre un epitelio pseudoestratificado ciliado de tipo respiratorio, flindamentalniente a nivel
de la endolarínge (97). El epitelio estratificado no queratinizado está forzado por varias capas
celulares: un estrato basal formado por células cuboideas gruesas y citoplasmabasófilo, un estrato
espinoso formado por células poliédricas ligeramente basófilas unidas por unos puentes de unión
llamados desmosomas y un estrato superficial en el que el eje de las células se distribuye paralelo a la
superficie (97). El epitelio pseudo estratificado ciliado o respiratorio presenta núcleos avarias alturas
pero todas las células se encuentran en contacto con la membrana basal. Se produce así un efecto de
existir varas capas celulares cuando realmente sólo se trata de una (a esto debe su nombre). El epitelio se
compone de células caliciformes y células ciliadas que se intercalan (98). Sobre este epílelio normal
pueden actuar diversos factores irritantes (principalmente tabaco y alcohol) que actúan produciendo
inflamación y alteraciones epiteliales y mesenquimales (99).
L6.2-LESIONES PRECANCEROSAS.
Vamos a analizarías refiriéndonos a la laringe por ser comunes a hipo y orofaringe la mayoría
de las lesiones, y por estar mejor estudiada con respectoa la laringe. La mucosa laríngea puede sufrir
distintos tipos de alteraciones inflamatorias agudas o crónicas y alteraciones tumorales benignas o
malignas (97).
PROCESOS INFL4MA TORIOS.
La acción de diversos agentes etiológicos puede dar lugar a laaparición de zonas inflamadas
que se manifiestan por un aumento de la vascularización. Esta se transparenta a través del fino epitelio,
mostrando el color rojo característico a lo que se denomina laringitis roja. Otrasveces puede producirse
una queratinización de loscitoplasmas de las células en su superficie. La capa epitelial deja entonces de
ser transparente y adquiere un aspecto macroscópico blanquecino que le da el nombre de leucoplasia
(del griego placa blanca) (96). Las zonas cubiertas por epitelio respiratorio también pueden
queratinizarse, pero para ello han de presentar un paso previo a epitelio estratificado. A esta
transformación en la que aparece un epitelio no patológico pero fuera de su localización habitual, se
denomina metaplasia escamosa (97). Los cambios que se pueden producir en este epitelio por un
proceso inflamatorio son:
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ESPESAMIENTO DEL EPITELIO: Se puede producir por un aumento de células o
hiperpíasia epitelial (debida a varios mecanismos): la acantosis consiste un aumento del espesor de las
capas del estrato espinoso y superficial o cuerpo mucoso de Malpigio. La biperpíasia papilar se debe al
alargamiento de las crestas interpapilares. La biperpiasia basal se caracteriza por la proliferación de las
células del estrato basal (97).
QUERATOSIS: Es la queratinización de las células superficiales del epitelio pavimentoso
estratificado. El término hiperqueratosis sólo debe emplearse en los casos en que aumente la capa córnea
normalmente existente. Estaqueratosis puede ser de 2 tipos: ortoqueratosis es cuando las células
superficiales sufren queratinización completa de su citoplasma y sus núcleos desaparecen. La
paraqueratosis se produce cuando las células superficiales no pierden sus núcleos al sufrir la
queratinización (97). Estos cambios se asociana menudo a] cáncer de laringe aunque son distintos de los
cambios epiteliales que produce el cáncer.
PRECANCEROSIS.
El concepto de precancerosis se basa en elhecho de que el desarrollo de un carcinoma invasivo
va precedido de un lento proceso durante el cual el epitelio normal o metaplásico se transforma hasta
llegar acélulas turnorales malignas. La OMS define el estado precanceroso como aquel “estado
generalizado que se asocia a un riesgo significativamente mayor de padecer cáncer”. La lesión
precancerosa según la misma definición de la OMS es “un tejido de morfologíaalterada más propenso
a cancerizarse que el resto del tejido equivalente de apariencia normal” (97). La paracancerosis es la
alteración histológica que aparece en la proximidad de un cáncer. Puede coincidir con lesión
precancerosa, por lo que el informe anatomopatológico puede indicarnos lesión premaligna si la toma se
realizó en un borde de la lesión (96). Las alteraciones que dan lugar a la aparición de un carcinoma de
laringe se producen en células aisladas, cuyas mitosis dan lugar a la formación del tumor. Estas
alteraciones pueden ser: aumento del tamaño e intensidad de la tinción de los núcleos, alteraciones en la
ordenación de los ejes de las células en el epitelio y alteraciones en la diferenciación celular como
queratinización en las zonas basales (disqueratosis), presencia de células inmaduras en las capas
superficiales y presencia de mitosis en las capas no basales (97). Las mitosis pueden ser típicas o
atipicas. La atipia celular es el elemento fundamental en la definición de lesión precancerosa. La atipia
se considera sinónimo de displasia (96) y es el elemento que nos permite definir el nivel en la evolución
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hacia la malignidad, en que se encuentra la lesión. En la displasia leve las mitosis celulares atípicas se
localizan en los estratos basales. En la displauia moderada las atipias son más abundantes y se sitúan en
estratos más altos (espinoso). En la displasia severa las atipias ocupan todo el epitelio llegando a las
capas más superficiales (96, 97).
FORMAS CLÍNICAS
Son varias las manifestaciones dllnicas de las lesiones que posteriormentepodrán evolucionar a
un carcinomade laringe.
El EDEMA DE REINKE se inicia como unaalteración conjuntiva que consiste en un edema a
nivel del espacio de Reinke. Posteriormente suele asociarse y coexistir un proceso hiperplásico del
epitelio (100). El principal agente etiológico es el tabaco aunquetambién se puede dar en el
hipotiroidismo (edema mixoide) y en el abuso vocal. La clínica es la disfonia que puede llegar a
producir disnea en casos muy importantes. A la exploración se aprecian masas simétricas que dejan un
espacio a nivel de comisura posterior. Histológicamente encontramos un edema lleno de material
mucoide desprovisto de células. El epitelio es casi normal (97).
La LARINGITIS CRÓNICA HIPERTRÓFICA ROJA se caractenza por un proceso
inflamatorio con hiperemia y aumento de la vascularización. El hecho de que el epitelio no se
queratinice y permanezca transparente hace que la hiperemia subyacente le de un aspecto rojizo. La
clínica es disfonia y sensación de cuerpo extraño faríngeo como en el resto de las lesiones precancerosas
laríngeas. Puede localizarse la lesión en una CV, en la región de la comisura posterior o
interaritenoidea, en la zona subglótica, o de modo difuso (97). Pueden distinguirse 4 grados: Grado 1 o
congestióngeneralizada. Grado II con deformidades y excrecencias laringeas. Grado III con
seudoeversión ventricular y Grado IV con gran deformación laríngea que hace irreconocibles las
estructuras normales. Puede precisarse traqueotomía. A veces hay importantes problemas de extubación
(45).
La LARINGITIS CRÓNICA HIPERTRÓFICA BLANCA además de la hiperemia y
aumento de la vascularización, se produce un espesamiento del epitelio. Las capas superficiales se
queratinizan por acúmulo de queratina en los citoplasmas y cl epitelio pierde su transparencia
apareciendo un aspecto blanquecino a la LI. Distinguimos las siguientes formas clínicas: la laringitis
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crónica hipertrófica blanca pinta o leucoplasia consiste en unaplaca blanca o nacarada sin límites
netos que aparece en CV, banda o epiglotis. La laringitis crónica hipertrófica blanca queratósica es
una lesión blanca bien delimitada y dura al tacto que hace relieve en la luz laríngea. El papiloma
c6rneo del adulto es una lesión blanco-grisácea vegetante y con espiculas características. Puede asentar
en el 1/3 anterior de la CV o en la comisura y tiende después a invadir toda la laringe (97). Puede
presentar problemas de diagnóstico diferencial con el carcinoma verrucoso.
La PAPILOMATOSIS LARÍNGEA es una proliferación tumoral benignade tipo papilar y
naturaleza malpigiana. La localización laríngea no es exclusiva. Hay2 fonnas: papilomatosis del niño
que se manifiesta por una disfonia progresiva que puede llegar a producir disnea. Durante tiempo se
suele atribuir a una disfonia funcional debido a ladificultad de exploración laríngea en el niño. Está
formada por formaciones papilares intralaríngeas con gran tendencia a la recidiva y que suelen
desaparecer en la pubertad (97). La papilomatosis del adulto se divide en 2 tipos fundamentales: el
papiloma queratinizante solitario que se considera precanceroso ya que en el 20% dc los casos se
pueden convertir en carcinomas, y los papilomas múltiplesno queratinizantes que no se malignizan
aunque son muy semejantes (96). Pueden malignizarse en gran medida si se someten aRT (101, 102).
2.6.3-CANCER DE LARINGE, ORO E HIPOFARINGE.
Vamos a considerar el carcinoma epidermoide y otros carcinomas:
CARCINOMA EPIDERMOIDE.
Constituye el 98% de los tumores malignos de la laringe (36) aunque en algunas series llegan al
100% (103). Dadoque es un tumor que se origina en el epitelio laríngeo, su progresión da lugar a una
infiltraciónprogresiva de los planos proflmdos, lo cual nos permite distinguir 3 niveles:
El CARCINOMA IN SITU se aplica a un área de epitelio que presenta atipias sin ningún
signo de diferenciación en todo el espesor del mismo. Por tanto las células superficiales son inmaduras y
han perdido la polaridad presentando un ejeperpendicular a la superficie del epitelio. Las células
atípicas pueden extenderse a nivel de las glándulas pero en cualquier zona la membrana basal está
íntegra (96, 97).
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El CARCINOMA MICROINVASIVO se produce cuando las células epiteliales atípicas
invaden el estroma rompiendo la membrana basal y penetrando en él escasamente a modo de lengiletas
(96). En este caso las posibilidades de diseminación de células cancerosas son menores, y las
probabilidades de curar al enfermo son mayores (96).
El CARCINOMA INVASIVO se trata de un carcinoma epidermoide que ha atravesado la
membrana basal invadiendo ampliamente elconjuntivo submucoso y/o la musculatura subyacente. Puede
haber invadido también otras estructuras profundas. Podemos distinguir 3 tipos: carcinomas poco
diferenciados, indiferenciados o de bajo grado de madurez cuyas células son muy indiferenciadas y
recuerdan vagamente al epitelio. Se asemejan aotros tumores malignos mesenquimales. Responden
mejor a la RT. Los moderadamente diferenciados presentan un grado de madurez y un
comportamiento intermedios. Los bien diferenciados o de alto grado de madurez se caracterizan
porque las células conservan su ordenación y polaridad. Forman globos córneos caracteristicos. Son
menos malignos y son radioresistentes por lo que su tratamiento electivo es lacirugia (97).
OTROS TUMORES MALIGNOS.
El CARCINOMA VERRUCOSO constituye el 1-2% de los carcinomas escamosos de la
laringe. Son lesiones exofiticasblancogrisáceas conprolongaciones filiformes y apariencia verrucosa.
Histológicamente las células tuniorales de tejido escamoso bien queratiizado bien diferenciado que
fonna proyecciones digitiformes penetrantes que se introducen en el tejido circundante (69, 104). El
crecimiento del tumor hace que los desechos de queratina produzcan una reacción inflamatoria que
puede producir microabscesos (69). Presentan invasividad local y en general se considera que no son
metastatizantes (104, 105) aunque algunos autores han comunicado casos con metástasis ganglionares
demostradas (69). Pueden ser difíciles de diagnosticar por la biopsia dado que carecen de caracteristicas
histológicas de malignidad, por lo que se suelen diagnosticar de queratosis benignas. Sin embargo no
suele presentar problemas el diagnóstico apartir de la pieza quirúrgica (69). El tratamiento de elección
es la cirugia ya que suele considerarse radiorresistente y se han informado cambios anaplásicos en estos
tumores tras laradiación (104, 105, 106, 107).
El CARCINOMA FUSOCELULAR también llamado carcinosarcoma, seudosarcoma o
carcinoma de células fusiformes (69). Se trata de un tumor epitelial, por tanto dc un carcinoma
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epidermoide, con una reacción exagerada del corion, en el que aparecen abundantes células fusiformes
reactivas que dificultan el diagnóstico del tumor epitelial (97). Son tumores abollonados y pediculados
que histológicamente presentan junto a las células epiteliales tumorales malignas, unagran reacción de
células gigantes fusiformes de apariencia sarcomatosa. Son agresivos y metastatizantes (97).
Los ADENOCARCINOMAS de laringe son tumores rarosque constituyen el 1% de los
tumores malignos de laringe (108. 109). Las 2 variedades más frecuentes son el adenocarcinoma
inespecilico y el adenocarcinoma quistico (69). Los adenocarcinomas se forman sobre todo en las
regiones supray subglótica por la gran cantidad de glándulas salivares menores que contienen (69). Son
tumores agresivos localmente y con gran tendencia a dar metástasis en ganglios regionales y órganos
distantes (109).
OTROS TUMORES MALIGNOS DE LARINGE. Son muchos los posibles tumores
malignos de la laringe, aunque su frecuencia es extraordinariamente baja. Entre ellos podemos contar
melanomas (97), condrosarcomas (110, 111), rabdomiosarcoinas (112), leiomiosarcomas (113), tumores
carcinoides (114), etc.






La otorrinolaringología es una especialidad basada en la exploración de cavidades orofimdas y
oscuras. Por este motivo la mayor parte de los procedimientos diagnósticos especiales relacionados con
nuestra especialidad, se basan en la utilización adecuada de fuentes de luz y de medios para Luiarla. Se
puede disponer también de mediosde maunificación que mejoren el detalle al realizar el estudio.
HISTORIA
La exploración de la laringe, no es una excepciónaesta regla general de la
otorrinolaringología. La invención en 1855 por el profesor de cantoespañol Manuel García, de un
procedimientopara la visualización de las cuerdas vocales ayudándose de un espejillo de dentista y de la
luz solar, supuso el inicio de los procedimientos endoscápicos en la laringe (115).
La laringosconia indirecta de García .que prácticamente no ha cambiadodesde su descripción
inicial, fue adoptadapor Czermak. Turck y Mackenzie dando lugar al nacimiento de la laringología
como especialidad médica aparte (116).
La segunda fase en la evolución de la exploración endoscópica de la laringe, comenzó con
Riratein en 1895. Este diseñó un instrumento con forma de espátula con el que pudo rechazar la base de
la lengua y el borde libre de laepiglotis para visualizar las estructuras endolaríngeas. Esta recién surgida
lanneosconia directa, fue desarrollada por Killian, que trabajaba sobre enfermos en decúbito dorsal, y
que utilizaba la llamada “horca de Killian” parapoder trabajar con las dos manos, y por Erfininga,
cirujano e ingeniero que desarrolló diversos instrumentos y técnicas para cirugía endoscópica laríngea
(116).
El desarrollo de la anestesia eeneral, que en la década de los 50 alcanzó razonables niveles de
seguridad, permitió la realización de laringoscopias a ojo desnudo bajo este procedimiento. Kieinsasser
en 1938, en su doble vertiente de otorrinolaringólogo y patólogo, se dio cuenta de la importancia de
estudiar con magnificación las pequeñas alteraciones epiteliales y vasculares de las cuerdas vocales. Por
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este motivo añadió un telescopio magnificador al laringoscopiode comisura anterior de Holinger, y lo
combinó con un soporte precordial para poder trabajar con ambas manos (116, 117).
El surgimiento de la fibra óntica supuso la tercera fasetn la evolución de la exploración
endoscápica de la laringe. Ésta permitió el transporte de luz e imagen através de un tubo flexible
(formado por un ramillete de fibras ópticas más delgadas). Se estableció además el concepto de “luz
fría”, ya que lafrente de luz generadora de calor, estaba alejada del enfermo. El surgimiento de los
telescopios de lentes en varilla (Red Lens Telescones) tino Hopkins, de mayor luminosidad, ángulo de
visión y profundidad de campo que los tradicionales y con menor calibre, y el desarrollo de
fibroendosconios constituidos por agrupamiento de fibras ópticas flexibles, que ordenadas entre sí
permiten la transmisión y reconstrucción de imágenes, nos ha llevado al estado actual de la exploración
endoscópica de la laringe (118).
NECESIDAD DE ESTAS TÉCNICAS
El desarrollo de técnicas quirúrgicas funcionales en la laringe, así como el uso de otros
tratamientos complementarios o curativos como laquimio y la radioterapia, hace necesaria la
delimitación exacta de las lesiones. Por este motivo es tan importante para el otorrinolaringólogo
formarse una idea precisa de la extensión y de las estructuras afectadas ante un tumor de laringe.
CLASIFICACIÓN DE PROCEDIMIENTOS Dlii GNÓSTICOS.
Existen multitud de métodos exploratorios para la valoración de las cuerdas vocales. Deellos,
algunos forman parte del acto médico ordinario, y son comparables por tanto alos que se realicen en
otras especialidades. Otros analizan las cuerdas vocales desde elpunto de vista funcional, y aunque
algunos de ellos pueden ser de cierta utilidad en el estudio del cáncer glótico, la mayoría resultan más
útiles para la evaluación de la patología benigna y funcional, que para elestudio de los tumores de
cuerda. Los comentaremos por tanto brevemente. El tercer grupo estaría constituido por las técnicas
~ casi todas ellas endoscópicas, que nos permiten hacer el diagnóstico etiológico y de
extensión, y que son fundamentales para el tratamiento. A estas dedicaremos nuestro estudio más
amplio. Un último grupo estaría formado por las técnicas de ima2en radiológicas o no, que se comentan
en otros capítulos de esta ponencia.




Es el diálogo con el enfermo durante el cual nos relatará su historia clínica y le orientaremos
con preguntas sobresus síntomas.
SINTOMAS: Los síntomas principales en la evolución de un carcinoma de laringe son:
Disfonfa: Voz alterada. Aparece ante cualquier pequeña lesión de lacuerda vocal o ante una
parálisis de la misma. Es un síntoma precoz en los tumores glóticos que debe ser investigado si persiste
más de 15 dias (119).
Afonía: Es más rara. Se refiere a la ausencia completa de voz, que puede deberse a unagran
masa tumoral, a una parálisis completa en abducción o al dolor (120).
Disnea: Es la sensaciónsubjetiva de falta de aire y el estridor es el ruido objetivo causado en la
vía aérea superior (VAS) por la respiración dificultosa. Puede deberse a tumores laríngeos de cualquier
localización. Generalmente los grandes tumores supraglóticos suelen causar disnea inspiratoria debido a
la succión de la masa tumoral hacia el espacio más estrecho de la VAS que se sitúaa nivel de las CVS
(120). En los tumores glóticos la disnea es tanto inspiratoria como espiratoria (120) y se ve empeorada
por la respiración rápida ya que el efecto Venturi quehace disminuir la presión cuando el flujo aéreo
aumenta de velocidad, provoca una succión de la masa tumoral glótica hacia la linea media. Los tumores
subglóticos, mucho más raros, aumentan la disnea durante la espiración como consecuencia del empuje
de la masa subglótica hacia las CVS (120).
Dolor: Es frecuente en los tumores supraglóticos o de seno piriforme y se manifiesta como
sensación de arañazo faríngeo. Es raro en tumores glóticos y cuando aparece, especialmente como
otalgia refleja (mediada por el X par), indica extensión tumoral extralaríngea. La otalgia refleja suele
aumentar con la deglución (120).
Disfagia: Se refiere a las alteraciones de la deglución. Es más característica de los tumores
supraglóticos con extensión a la base de lalengua y de los tumores del repliegueariepiglótico marginal
con extensión al seno piriforme (120).
Hemoptisis: Son síntomas que indican generalmente extensión tumoral y estadios avanzados.
Es más característica de lesiones supraglóticas extendidas a base de lengua que dan lugar a grandes
masas que pueden necrosarse presentando zonas hemorrágicas.
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NWELES DE USO DE LAVOZ: Pueden ser importantes de valorar, no sólo como
orientación al diagnóstico, sino también paraconsiderar el tratamiento a realizar en función de la
calidad de voz esperada tras el mismo.
Nivel 1: Usuario selecto. Cantantes, actores.
Nivel II: Usuario profesional. Sacerdote, conferenciante.
Nivel nI: Profesional no vocal. Maestro, abogado.
Nivel IV: No profesional no vocal, obrero, oficinista (121).
HÁBITOS TÓXICOS: Son muy importantes.
Tabaco: Se ha demostrado una relación directa entre el número de cigarrillos y el cáncer
glótico (122).
Alcohol: Está más relacionado con tumores faríngeos pero potencia el efecto del tabaco sobre la
laringe, especialmente en lo que se refiere a tumores supraglóticos (123).
PREDISPOSICIÓN HEREDITARIA: Existen factores genéticos no bien conocidos que
indican esta tendencia (122, 124).
Las alteraciones que exponemos a continuación constituyen hechos objetivos que se obtienen de
la exploración de lalaringe, y por tanto son SIGNOS.
AUDICIÓN
El enfermo nos habrá relatado en la anamnesis los cambios quehaya notadoen su voz. Durante
laconversación nos fijaremos en sus características:
Disfónica: Nos harápensar en alteraciones funcionales o anatómicas de lacuerda vocal (125).
Bitonal: Nos indica parálisis de una cuerda vocal y vibración de ambas con distinta frecuencia.
También se le llama diplofonia (121).
Engolada: Masa tumoral extendida a supraglotis o base de lengua que obstruye la salida de la
voz, y dificulta la movilidad lingual dando lugar a una cierta disartria.
INSPECCIÓN
Para ella nos colocaremos delante del enfermo y observaremos su laringe y cuello.
Laringe: Se apreciará el ascenso de la misma durante la deglución. Su ausencia puede indicar
fijación por tumor extralaringeo. El hundimiento del hueco supraclavicular puede indicar obstrucción
respiratoria laríngea, y se denomina tiraje.
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Cuello: Se buscarán asimetrías debidas a adenopatías metastásicas visibles.
PALPA ClON.
Se realiza mejor desde detrás o un lado del enfermo. Se palparán:
Cartílagos y membranas larín geas: Permite detectar exteriorización tumora]. Sc comprobará
el signo de Moure o crepitación laringea que desaparece en tumoraciones extendidas a región
retrocricoidea (127).
Cadenas ganglionares: Se palparán las cadenas submaxilar, yugular y supraclavicular en busca
de adenopatias metastásicas. Una palpación meticulosa puede detectar adenopatias de 1 cm de diámetro,
así como sus características de dureza (que sugiere malignidad) y fijación a planos profundos o vasos, lo
que podría modificar el tratamiento quirúrgico del cuello. Se debe tener cuidado para no confundir la
bifurcación carotidea con unaadenopatia, paraello se mantendrá el dedo quieto sobre ella hasta percibir
el latido (128).
AUSCULTACIÓN
En ocasiones muy concretas puede estar indicada sobre la laringe para distinguir ruidos
respiratorios altoso bajos. Se puede realizar sobre masas del cuelloante la sospecha de una tumoración
vascular.
3.1.3-EXPLORACIÓN FUNCIONAL.
Se compone de una serie de pruebas cuya importancia es mucho mayor en laexploración de la
patologíafuncional y benigna de la voz, que en el estudio del cáncer laríngeo. Por este motivo
únicamente las enumeraremos.
TELEESTROBOSCOPIA.
Exploración que utiliza una luz intermitente (estroboscónica). cuya frecuencia se puede ajustar
a la de vibración de las cuerdas vocales. Se obtiene así una imagen de movimiento en “cámara lenta” por
sumación de imágenes de distintos ciclos de movimiento glótico. Puede resultar útil para el análisis de
lesiones incipientes de cuerda vocal, pero como dice Kauffman es inútil para el estudio de profundidad
de un cáncer glótico (129).
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FIBROESTROBOSCOPL4.
Exploración laríngea fibróptica con luz estroboscópica. Tiene laventaja de distorsionarmenos
la fisiología normal durante el estudio, y de poder valorar las cuerdas vocales durante el habla
entrelazada y el canto(129, 130).
FOTOGRAFÍA DE ALTA VELOCIDAD.
Se utillza paraestudios científicos ya que requiere un equipo voluminoso y caro, así como
procesamiento retardado de los resultados (131).
ELECTROGLOTOGRAFÍA.
Mide las variaciones de campo que se producen en una corriente eléctrica débil establecida
entre dos electrodos colocados sobre la piel del cuello, en relación con los movimientos de las cuerdas
vocales. Refleja la superficie de contacto de las mismas (132).
FOTOGLOTOGRAFÍA.
Análisis glótico a través de fotografla (131)
ULTRASONOGRAFÍA.
Utilizada por autores como urano para análisis de la voz. El aire no transmite el ultrasonido
que puede detectar grandes lesiones glóticas (133).
FONETOGRAMA.
Representación gráfica del campo vocal en cuanto a frecuencia e intensidad (134).
ELECTROMIOGRAFÍA.
Es un procedimiento invasivo que requiere colocación de electrodos de aguja en los músculos
laríngeos. Mide la actividad eléctrica de los mismos (131).
3.1.4-EXPLORACIÓN ENDOSCÓPICA.
LARINGOSCOPIA INDIRECTA.
La laringoscopia indirecta es la exploración “princeps” de la laringología. Avenas ha sufrido
modificación desde la descripción inicial de Manuel García (1855), y sin embargo sigue permitiendo
diagnosticar un tumor laríngeo en la propia consulta, sin necesidad de exploraciones especiales.
Generalmente se puede realizar en adultos y niños en edad escolar. En caso de reflejo nauseoso
aumentado, se puede utilizar anestesia tópica de la base de la lengua y la pared posterior de la faringe
con tetracaina 2% o lidocaina 10% en pulverizador (13 5).
TESIS DOCTORAL MIGUEL ANGEL MELCHOR DÍAZ. 56
INTRODUCCIÓN: CLÍNICA.
DESCRIPCIÓN. La descripción clásica de lalaringoscopia indirecta realizada por Jackson es
tan importante que el otorrinolaringólogo debe repasaría de vez en cuando para revisar errores en su
propia técnica. Consta de 6 pasos (116):
Primer paso: Colocar el paciente en posición correcta. Para ello se le pide que se siente hasta el
fondo, apoyando laparte inferior de la espaldaen el respaldo. El cuerpo erguido y la barbilla levantada.
A continuación se le traen los hombros hacia delanteseparándole del respaldo, de este modo la cabeza
queda libre y no apoyada para poder modificar su posición durante el examen.
Segundo paso: Se pide al paciente que abra laboca y se mira el tamaño de la orofaringe. Se
toma un espejo del tamaño adecuado (generalmentedel 5 al 9 en adultos y del 4 en niños).
Tercer paso: El examinador toma en su mano izquierda una gasa seca y en la derecha el
espejillo, que introduce en agua caliente o coloca su cara de espejo sobre la llama. De esta manera lo
calienta para evitar que se empañe por el vapor de agua del aire exhalado. Verifica después la
temperatura en el dorso de la mano, asegurándose de que no esté demasiado caliente.
Cuarto paso: Se pide al paciente que saque la lengua y se coloca sobre ella la gasa rodeándola.
Se evita así que se acumule sobre el dorso de la lengua e impida lavisión, y sirve también para proteger
la parte inferiorde la lengua de la acción cortante de los incisivos inferiores. Se sujeta la lengua con el
dedo pulgar de la mano izquierdapor encima y el borde externo del dedo mayor por debajo, y se usa el
índice para elevarel labio superior.
Quinto paso: Se introduce el espejo con la mano derecha tomándolo como si fuera una pluma.
Se avanza inclinado, con lacara de espejo hacia la lengua procurando no rozar el dorso de la misma. Se
coloca a nivel de la pared posterior de lafaringe levantando ligeramente laúvula y el velo del paladar.
La colocación es correcta cuando se ven la cara posterior de la epiglotisy elorificio glótico reflejados en
el espejo.
Sexto paso: Se realiza un examen sistemático de la laringe de delante hacia atrás y de derecha a
izquierda, en respiración tranquila y pidiendo al paciente quepronuncie las vocales “eeee”e”iiii”.
POSICIONES. Si modificamos las posiciones relativas de explorador y paciente, aprovechando
la movilidad de la cabeza del segundo, podemos apreciar mejor las distintas regiones dc la laringe (136).
Posición de KilIian: Explorador sentado y paciente de pie se ve bien comisura posterior.
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Posición de Tilrck: Es la más habitual. El paciente está sentado y el explorador de pie. Se ve
mejor la comisura anterior.
Posición de Avellis: El paciente lateraliza la cabezahacia un lado y el espejillo se coloca contra
la t~ringe de ese mismo lado. Se ven mejor henillaringe, ventrículo y subglotis del lado contrario (127).
FACTORES. Se debe tener en cuenta que:
-La imagen aparece acortada anteroposteriormente debido a la proyección de la laringe sobre el
espejo (21).
-El lado izquierdo de la imagen corresponde al derecho del enfermo (135).
-Se han descrito esnelos especiales como el de aumento de Brilnings y uno ovalado de .Janfaza
(1984) (116, 135).
VENTAJAS:
-Es una exploración rávida que se puede realizar en el consultorio en pocos minutos, en la
mayoría de los casos (137).
-Es cómoda parael paciente ya que la mayoria la toleran bien.
-Es económica ya que no requiere aparataje especial.
INCONVENIENTES:
-Algunos pacientes no la toleran bien ya quepresentan nauseas.
-En ocasiones no permite una buena visualización (trisnius, cuello gordo, epiglotis
abarquillada).
-A veces en tumores grandes se ve limitada su capacidad de delimitar la lesión a nivel de las
cuerdas vocales, ya que estas quedan ocultas por lapropia masa.
TRUCOS: En casos diuiciles podemos realizar las siguientes maniobras:
Visualización: En pacientes con faringe estrecha o epiglotiscalda hacia atrás, se puede utilizar
un espejillo pequeño (número 4) cuyo mango doblaremos para que nos permita situarlo en posición más
baja.
Anestesia: Para pequeñas maniobras endolaringeas o sujetar una epiglotis calda podemos
anestesiar la endolaringe con 2 cm3 de lidocaina al 2% sin vasoconstrictor, depositándolos en la
endolaringe por laringoscopia indirecta, con una jeringa de plástico conectada a un aspirador nasal, con
su orificio lateral tapado con esparadrapo de tela.
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CIRUGÍA BAJO LARINGOSCOPIA INDIRECTA: Aunque se trata de una técnica ya
superada en la mayoría de sus aplicaciones, sigue conservando su validez la posibilidad de realizar
pequeñas biopsias de lesiones malignas de lalaringe bajo anestesia local y mediante laringoscopia
indirecta. Esto nos permite tener el diagnóstico histológico antes de llevar al enfermo al quirófano, y con
adecuado entrenamientoes una técnica fiable y segura en la mayoría de los casos. También pueden
extirparse pólipos laríngeos pediculados en pacientes colaboradores con gran seguridad y evitando la
necesidad de anestesiageneral.
Pasos:
-Anestesia tópica de lafaringe y labase de la lengua con tetracaina.
-Anestesia tópica de la endolaringe con lidocaina al 2% según el procedimiento indicado.
-El paciente se sujeta la lengua con una gasa y su mano derecha.
-El explorador introduce el espejillo laríngeo con su mano izquierda y la pinza de biopsia con la
mano derecha.
Precauciones:
-Realizar siempre bajocontrol visual nunca a ciegas.
-Realizar sólo uno o dos intentos por sesión.
-Si no puede realizarse con seguridad, se realizará por fibroscopia con pinza o por laringoscopia
directa
TELELARINGOSCOPIA.
INTRODUCCIÓN. La telelaringoscopia consiste en la observación de la laringe utilizando
telescopios rígidos de luz fría. Constituye un elemento muy valioso como complemento al screening
realizado por la laringoscopia indirecta, y eleva su exactitud diagnóstica de un 52 a un 83 % según
algunos estudios (Barkery Don) (138).
MATERIAL: Para la realización de la misma se necesita un equipo minimo que en lamayoría
de los casos resulta costoso (118).
Ópticas: Existen gran variedad de ópticas de diversas angulaciones y grosores. Las más
adecuadas para la observación de lalaringe son las de 70 y 90 grados. Nosotros preferimos utilizar
ópticas de rinoscopia que por su menor diámetro (4 mm) son mejor toleradas por los enfermos (118).
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Cables: Los cables de fibra óptica se emplean paratransmitir la luz desde la fuente hasta el
telelaringoscopio. Existen 2 tipos fundamentales:
-Los de fibra óptica: que transmiten la luz a través de ini haz de fibras.
-Los de fluido: que transmiten la luz a través de un fluido especial. Son algo más rígidos pero
proporcionan luz de mayor intensidad y temperatura de color. Son más adecuados para video o
fotoendoscopia (118).
Deben colocarse lo más estirados posible durante la exploración, ya que el presentar muchas
curvas y más si son cerradas, disminuye la intensidad de la luz. No deben guardarse enrollados en un
diámetro pequeño, ya que pueden romperse fibras ópticas con lo que se pierde luminosidad.
Fuentes de luz: Existen infinidad de marcas y tipos que agruparemos en tres clases:
-De exploración: Equipados con lámparas de tungsteno generalmente halógenas que
proporcionan entre 50 y 250 W de potencia de luz, con una temperatura de color en torno a los 3400
grados kelvin. Muchas de ellas presentan una bombilla de repuesto que se intercambia mediante un
conmutador para no tenerque interrumpir la exploración en caso de que se fluida laprincipal. La
intensidad luminica se ajusta manualmente de modo discreto o continuo (118, 139, 140).
-De fotografía flash: Estas frentes de luz constan de dos panes. Una luz halógena de
exploración similar a las descritas anteriormente, y una unidad de flash que proporciona una potencia de
disparo superior a 1000 W con una temperatura de color similar a laluz del día (6000 grados kelvin).
Poseen una regulación automática de lacantidad de luz a emitir en el disparo, a través de las lentes de la
cámara (‘TTL). Así, el haz de luz se corta cuando la película a alcanzado la exposición adecuada. Una
señal sonora nos indica cuando el flash está cargado para efectuar un nuevo disparo (118).
-De video: Se utilizan fuentes de luz de Xenon o Halide que proporcionan luz blanca de
temperatura de color de 6000 y 5000 grados kelvin respectivamente, y que interconectadas con la
cámara a través de un video, realizan un ajuste automático de su intensidad luminosa para proporcionar
una exposición adecuada (118).
Cámara: La conexión del telelaringoscopio a una cámara de endoscopia permite, no sólo el
registro de imágenes en vídeo, sino también realizar una exploración más exhaustiva. Esto es debido a
que las imágenes se siguen en el monitor y la óptica puede adoptar posiciones más verticales y forzadas
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para explorar rincones de la laringe, ya que la cabeza del explorador no tiene que situarse tras el
extremo posterior del telescopio.
Debido al alto precio de estas cámaras miniaturizadas, se han creado adaptadores que permiten
unir el telelaringoscopio a cámaras de video domésticas (125, 140).
Video: La señal enviada por la cámara se conecta a un video para registro. Los tipos más
utilizados son: VHS o S-VHS y 8 mm. Los modelos U-Matic tienen mayores prestaciones pero su precio
es más elevado.
Monitor: Permite ver el resultado final de la grabación en video conectado ala salida de éste, o
laendoscopia en vivo conectado directamentea la cámara. Se deben buscar modelos de alta definición
como el sistema Trinitrón de Sony.
TÉCNICA: A continuación describiremos latécnica de telelaringoscopia empleada en nuestro
servicio. Con ella realizamos un video-registro preoperatorio de todos los enfermos que se archiva en
cintas de 8 mm o S-VHS. Una base de datos realizada con Access 2.0 pennite localizar las imágenes de
cualquier enfermo.
-Se registran en video el nombre, el número de historia y la cara del enfermo previamente ala
endoscopia para evitar confusiones.
-Anestesia: Se acrosolizan pared posterior de faringe y base de lengua con tetracaina al 2% o
lidocaina 10% y se añaden 2 cm3 de lidocaina sin adrenalina a la endolaringe por el procedimiento
descrito anteriormente.
-Se coloca al paciente en posición de T{lrck
.
-Se le pide al paciente que abra laboca y se rodea su lengua con unagg~g que sujeta la mano
izquierda del explorador.
-Con la mano derecha se introduce la óptica de 70 arados de rinoscopia (4 mm) con lalente
dirigida hacia abajo, conectada a una cámara de endoscopia.
-Se aprecia la imagen de la base de la lenaua en el monitor y se visualiza la epiglotis.
-Se calza la epiglotis con la óptica que se introduce en la endolaringe anestesiada.
-Se pide al enfermo que diga “~~“ y que respire, esto facilita el avance del endoscopio.
-Si nos vamos contra la pared posterior de la faringe se pide al enfermo que levante más la
cabeza.
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-Se exploran comisura anterior y posterior, bandas, cuerdas vocales y en enfermos
colaboradores pueden llegar averse los ventrículos rotando ligeramente la óptica a uno y otro lado.
VENTAJAS.
-Proporciona excelentes imá2enes con posibilidad de registro en vídeo o fotografia. En nuestro
servicio se visualizan las grabaciones en la sesión clínica previa a la intervención de cada enfermo.
-Ayuda ala delimitación del tumor y alestudio de la movilidad de la cuerda vocal.
INCONVENIENTES. Al tratarse de un instrumento rígido un pequeño numero de enfermos
no toleran bien la exploración.
PRECAUCIONES. Se debe advertir al enfermo que no intente tragar o toser durante la
exploración, pues al cerrar la faringe y elevar la laringe, puede dañarse contra lapunta del endoscopio.
La óptica de 90 grados proporciona una visión lejana desde arriba similar a la del espejillo
laríngeo. Es menos molesta para el paciente y en casos favorables puede ser suficiente.
El futuro de este tipo de exploraciones endoscópicas está abierto. La posibilidadde endoscopia
tridimensional, con visiónbinocular, o con posibilidad de medición de lesiones está comenzando ha
desarrollarse através de prototipos que quizá en breve tiempo estén a nuestro alcance (141,14lA).
FIBROLARINGOSCOPL4.
INTRODUCCIÓN: Es la exploración de la laringe utilizando un endoscopio de fibra óptica.
MATERIAL: Existen muchas marcas, tipos y tamaños de endoscopios de fibra óptica. Las
marcas más utilizadas son: Olympus, Machida, Pentax y Storz. Generalmente presentan el cable de fibra
óptica para conexión a lafuente de luz, incorporado alfibrolaringoscopio, y los podemos encontrar con o
sin canal de biopsia/aspiración. El hecho de presentar el cable de lafrente de luz independiente,
favoreceque en la conexión metálica a] fibroscopio se desprenda mucho calor que puede quemarla
mano del explorador que acciona la palanca de control de la punta del endoscopio.
En nuestro servicio utilizamos un Rino-faringo-laringofibroscopio de Storz de 6 mm de
diámetro con canal de aspiración y biopsia. No hemos encontrado problemas para su utilización y en
general es bien tolerado por los enfermos. También disponemos de un fibrolaringoscopio de 3,5 mm sin
canal para casos de mala tolerancia.
INDICACIONES: Lo utilizamos generalmente como alternativa a la telelaringoscopia rigida
que da mejor calidad de imagen, y en los siguientes casos:
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-Pacientes con reflejo nauseoso muy exacerbado ya que se tolera mejor.
-Pacientes con tumoraciones sucraglóticas voluminosas en las que no se puede esclarecer la
extensión inferior del tumor y lamovilidad de las cuerdas vocales mediante telelaringoscopia.
Pensamos que casi siempre el otorrinolaringólogo puede determinar preoperatoriamente la
afectación de la cuerda vocal ya que se pueden presentar dos casos:
-El enfermo resuira por vía natural: Aunque se trate de grandes tumores con extensión
supraglótica, que nos impidan ver las cuerdas vocales, si el enfermo respira, encontraremosun camino
por el que el fibroscopio nos podrá mostrar las cuerdas vocales bajo la masa tumoral.
-El enfermo tenía disnea severa por lo que ha recuerido traqueotomía: En este caso podemos
realizar laexploración retrógrada de las cuerdas vocales a través del traqucostoma, y ver así su grado de
afectación. Esta exploración retrógrada generalmente se realiza mejor con el telescopio de ‘70 grados,
ya que se debesalvar el reborde superior a modo de válvula creado por la cánula, paravisualizar las
cuerdas vocales.
POSICIONES Y TÉCNICA. Realizamos dos técnicas fundamentales para la exploración con
elfibroscopio.
-Paciente en decúbito supino y explorador a su cabeza: Realizamos esta técnica, similar a la
de broncoscopia flexible, cuando queremosvisualizar las cuerdas vocales en una gran tumoración de
extensión supraglótica con respiración conservada. Lo hacemos a través de los siguientes pasos:
-Anestesia de faringe y endolaringe como se describió previamente.
-Se coloca al paciente en decúbito supino y se anestesia subglotis por punción de 2 cm3 de
lidocaina sin adrenalina en lamembrana cricotiroidea. Se le hace toser paraque aerosolice el anestésico
y se anestesie las cuerdas vocales.
-Se añade 1 cm3 de lidocaina en la fosa nasal por la que entraremos (son un total de 5 cm3 de
lidocaina al 2%).
-Puede admiistrarse 1 mg de Atropina subcutánea en pacientes menores de 60 años y 0,5 mg
en mayores de 60 años sin patología cardiaca o pulmonar previa para disminuir las secreciones y
facilitar la exploración.
-Se introduce el fibroscopio desde la cabeza del paciente por el suelo de la fosa nasal hasta el
cavum.
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-Se pide al enfermo que respire por la nariz con lo cual separa el velo del paladar de la pared
posterior de la rinofaringe y nos abre el camino al endoscopio.
-Se sobrepasan velo y úvula y se aprecian base de lengua y epiglotis. Se pide al enfermo que
respire suavemente por la boca.
-Se desciende hacia laringe y se explora.
-Si hay unagran masa supraglótica, generalmente suele existir espacio por la comisura
posterior paraentrar hacia la glotis.
-Una vez entre las cuerdas vocales se pideal enfermo que no hable ni tosa paraque no note el
endoscopio entre las cuerdas, y se examinan comisura anterior, cuerdas vocales, ventriculos y subglotis.
-Se pueden aspirar secreciones a través del canal del endoscopio, pero no debe hacerse en las
siguientes zonas:
-En elvelo del paladar ya que se pega al endoscopio.
-A nivel de aritenoides por el mismo motivo.
-A nivel de la masa tumoral por que se pega y sangra.
-Pacientesentado frente al explorador: Realizamos esta técnica en pacientes nauseosos o en
aquellos que toleran mal el telescopio rígido sin otro problema añadido. Los pasos de la técnica son:
-Anestesia tópica de faringe y endolaringe,
-Anestesia tópicade fosa nasal.
-Introducción del endoscopio de modo similar al descrito, hasta la parte superior de la laringe
desde donde se realiza la exploración.
En este caso la derecha e izquierda de paciente y explorador están cambiadas, como ocurre en la
telelaringoscopia y a diferencia de la técnica anterior de fibroscopia. No se realiza punción cricotiroidea
ya que en este caso no se precisa bajar tanto conel endoscopio.
VENTAJAS. Las principales ventajas de esta técnica son:
-Que es mejor tolerada por elenfenno.
-Permite explorar rincones de la laringe inaccesibles por otras técnicas.
INCONVENIENTES. Fundamentalmente que lacalidad de la imagen es inferior.
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De modo similar hemos realizado broncoscopias y esofagoscopias flexibles que pueden ser
útiles en la delimitación de la extensión tumoral. No entraremos en su descripción ya que se sale del
propósito de este capítulo.
L4RJNGOSCOPL4 DIRECTA.
DEFINICIÓN: La laringoscopia directa consiste en laobservación directa de la laringe, sin las
deformaciones o alteraciones producidas por el espejo u otros instrumentos ópticos. Permite además
actuaciones teranéuticas directas sobrela misma.
LARINGOSCOPIA DIRECTA A OJO DESNUDO: Es el procedimiento inicial de la
laringoscopia tras la anestesiageneral e intubación del enfermo.
Tubos: Existen varios tipos que se utilizan para distintas finalidades (117).
-Lindbolm: Su partedistal es más ancha y su punta se coloca en la vallécula. Permite visualizar
epiglotis, repliegues y senos piriformes además de endolaringe (117).
-Laringoscopio de comisura anterior de Holinguer: Sirve para ver bien comisura, pero es
estrecho y sólo permite visión monocular (117).
-Laringoscopio de Benjamin: Similar al anterior pero más ancho. Permite visiónbinocular con
microscopio (117).
-Laringoscopios de Kleinsasser: Es el utilizado habitualmente en nuestro servicio. Permite
exploración y cirugía con microscopio binocular (127).
Técnica: Se coloca una almohada bajo los hombros del enfermo y un rodete debajo de su
cabeza. Queda así con lacabeza en hiperextensión. Se protegen los dientes superiores con una gasa
húmeda o un protector especial y se introduce un tubo de Kleinsasser por la comisura bucal derecha.
Previamente se aplicóal lado derecho del tubo la terminal que acoplada a la fuente de luz nos
proporciona iluminación distal. Se avanza el tubo en direcciónposterior hasta alcanzar la base de la
lengua y laúvula. Se cambia entonces la dirección hacia inferior y se aprecia el borde libre de la
epiglotis. Se introduce la punta del laringoscopio entre ésta y el tubo del anestesista, para encontrarnos
al avanzar las bandas y cuerdas vocales. En ese momento se coloca el soporte autosostenido sobre el
pecho del enfermo o una mesa de Mayo lo que permite al cirujano tener ambas manos libres (127).
Tubos de anestesia: Existen tres tipos fundamentales:
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-Tubos endotraqueales flexometálicos: Presentan anillos metálicos en su estructura lo que
impide que se colapsen ante la presión del tubo de Kieinsasser (p. e. Woodbridge y Rusch).
-Intubación yet: Tubo muy fino queventila por efecto Venturi a través de un alto flujo.
Permite una mejor visualización de la laringe dado su bajo calibre. Requiere experiencia por parte del
anestesista con este tipo de ventilación (117).
-Tubos para láser: Según Ossoff las cánulas más resistentes a la penetración del láser son las
de silicona. Deben ir además envueltas en cinta de aluminio y el balón se llenará con suero en lugar de
aire (116, 117, 142).
LARINGOSCOPIA CON TELESCOPIOS.
Técnica: Constituye un paso más en el estudio de la laringe que supone la utilización de
telescopios rígidos através del tubo de laringoscopia. Esta técnica ha sido desarrollada
fundamentalmente por Benjamin y permite utilizando un tubo de Lindholm un estudio completo de la
laringe (117, 140).
Ventajas:
-Utilizando ópticas de O 2rados podemos ver con amplificación las cuerdas vocales y las bandas.
-Utilizando ópticas de 30 y 50 ndos podemos ver los ventrículos y las comisuras anterior y
posterior.
-Se puede acoplar una cámara de 35 mm al extremo proximal del endoscopio y tomar
excelentes fotografias.
-Acoplando un brazo articulado de Wittmoser o una cámara al telescopio puede ver un
ayudante las mismas imágenes que el cirujano (117).
Inconvenientes:
-No permite realizar maniobras quirúrgicas
.
-Para tomar fotoarafias por este método se debe interrumpir la cirugía por lo que se pierde
mucho tiempo.
-La visiónque se obtiene es monocular
MICROLARINGOSCOPIA: Descrita por K]einsasser y de muy amplio uso (116, 127).
Técnica: Una vez fijado el laringoscopio se coloca un microscopio quirúrgico con lente de 400
mm de distancia focal y se retira el tubo lateral de iluminación del laringoscopio, utilizando la luz del
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microscopio <iluminación oroximafl. Los americanos utilizan iluminación distal por fibra ópticaque
puede ser doble si se pretende tomar fotografias o vídeo (laringoscopios fotográficos de Dedo y Ossoff)
(116, 117). La iluminación y ampliación proporcionada por el microscopio y el tenerambas manos
libres proporciona muchas ventajas al cirujano.
Descripción técnicas:
-Observación: De las cuerdas vocales a distintos aumentos.
-Palpación: De las cuerdas vocales y bandas con la punta de un aspirador o sonda nos da
información sobre la profundidad de la infiltración. Nos permite rotar la superficie de las cuerdas y
bandas para ver su cara inferior (116).
-Tinción: Se tiñen las cuerdas con una esponja de Gelfoam con azul de toluidina al 1-2% en
agua. Se lava después con suero durante 30 sg. El epitelio escamoso normal no se tille pero si el
respiratorio y el escamoso patológico. Ayuda a elegir el lugar de biopsia (116).
-Transiluminación: Con unafibra óptica curva especial se transilumina la cuerda vocal para
ver su densidad y vasos (116).
-Prueba del tubo de succión: Se coloca el aspirador sobre la cuerda vocal. Al retirarlo queda
un bulto que desaparece en mayor o menor tiempo en función del contenido de agua de la cuerda vocal.
-Citologia de contacto: Se introduce por el tubo de laringoscopia un portaobjetos de plástico
que se coloca sobre la cuerda vocal. Se retira después y se procesa para citología (116).
-El doctor Mario Andrea de Lisboa ha presentado un método similar de citologia “in vivo”,
utilizando laringoscopios de contacto con magnificación para ver las alteraciones nucleares de las
células epiteliales de lacuerda vocal (143).
-Biopsias orientadas: Ayudan a delimitar la extensión del tumor en casos determinados,
aunque esta debe poder definirse mediante la exploración clínica (144) y las pruebas complementarias de
imagen.
ANA TOMIA PATOLÓGICA.
Constituye la única orueba dia2nóstica cierta paraconfirmar un carcinoma de laringe. Al
indicarnos la infiltración profundacon respecto a la membrana basal y el &ado de diferenciación nos da
una idea del pronóstico. También la nositividadanatomopatológica o no de las adenonatias en los casos
en que se realizan vaciamientos nos orienta con respecto a la supervivencia. Sin embargo no ayuda a
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definir los límites tumorales en caso de duda macroscópica, ya que suelen sercasos de infiltración difusa
u origen multicéntricoen los que es muy dificil una reseccián con márgenes seguros. Se han
desarrollado estudios de marcadores específicos del cáncer de laringe paradistinguir aquellos casos con
displasias leves o moderadas, de las displasias severas y los verdaderos carcinomas. Entre estos destaca
la inmunorreactividad del factor de crecimiento epidérmico, que se mostró altamente sensible y
específica paraeste cometido (Miyaguchi y cols) (145 y 146).
Las diversas técnicas de fotografia laríngea constituyen otro apasionante capítulo que no
podemos desarrollar por problemas de espacio. Remitimos al lector interesado al excelente trabajo de
Eiji Yanagisawa que aparece en labibliografia (147).
3.2-SÍNTOMAS POR LOCALIZACIONES.
Aunque se han expuesto brevemente y de modo genérico en el apartado de exploración vamos
ahora a analizarlos brevemente diferenciando cada localización.
3.2.1-SÍNTOMAS DE TUMORES SUPRAGLÓTICOS.
Inicialmente pueden presentarse : parestesias faríngeas con sensación de molestia difusa en la
faringe o sensación de cuerpo extraño (139). La disfagia y odinofagia aparecen sobre todo en las
lesiones de epiglotis o repliegue ariepiglótico marginal.
En tumores avanzados puede aparecer otalgia refleja por afectación del X par debido a la
infiltración profunda (3). La voz engolada, en patata caliente o disartria por infiltración profunda y la
afectación de la musculatura lingual, y la disnea debida a una tumoración grande que obstruye el
espacio aéreo, también aparecen en casos avanzados (139).
3.2.2-SÍNTOMAS DE TUMORES GLÓTICOS.
La disfonía es el síntoma principal de los tumores glóticos. El avance del tumor puede producir
obstrucción del espacio respiratorio y disnea (139).
3.2.3-SÍNTOMAS DE TUMORES SUBGLÓTICOS.
El principal síntoma es la disnea que es fundamentalmente espiratoria. La extensión del tumor
a la glotis puede producir disfonía (139).
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3.2.4-SÍNTOMAS DE TUMORES DEL SENO PIRIFORME.
Pueden producir disfagiadebido a laobstrucción a] paso del alimento, así como tos por elpaso
de saliva remanente hacia glotis. Su extensión puede causar otalgia refleja o disfonía si penetra en el
espacioparaglótico a través del hueco tiroaritenoideo.
3.2.5-SÍNTOMAS DE TUMORES DE AMÍGDALA.
Pueden producir molestias faríngeas alprincipio, progresando después hacia odinofagia y
trismus al alcanzar en profundidad los músculos masticadores (pterigoideos) (139).




Son muchos los estudios radiológicos que sobre las lesiones de laringe, oro e hipofaringe se han
realizado (148-158). La mayor parte de las lesiones de laringe, oro e hipofaringe tienen su origen en el
epitelio y son por tanto accesibles ala exploración directa o indirecta y a la biopsia (89). Estaúltima
proporciona el diagnóstico definitivo aunque es la exploraciónclínica y endoscópica la que permite el
diagnóstico de sospecha (140). El papel fundamental de los métodos de imagen en el estudio de los
tumores de laringe, oro e hipofbringe y de sus metástasis cervicales, se basa en lavaloración de su
extensión profunda (159) y de la presencia de tumor más allá de una gran masa que ocluye lavisión
directa (140). Esto último es cada día menos cierto,ya que la existencia de endoscopios flexibles de fibra
ópticamuy finos permite salvar casi cualquier tumoración supraglótica o de otra localización y observar
el extremo distal del tumor. En laya aérea alta además, ore que la presencia de un tumor totalmente
oclusiva, generalmente requiere la realización de una traqueatonda que nos permite estudiar la parte
distal de la lesión por ya retrógrada.
La valoración de Ja extensión profunda del tumor primarioy de las adenopatías metastásicas
permite realizar lavaloración de la supervivencia , y tiene también importancia en lo que se refiere al
estudio postquirúrgico de latumoración (140). La posibilidad de realizar laringuectomias parciales ha
hecho muy importante la determinación exacta de la extensión tumoral, extremo que antes no tenía tanta
importancia al realizarse únicamente laringuectomias totales. La afectación e infiltración de los grandes
vasos especialmente de la carótida por adenopatías tumorales contraindica la cirugia de cuello en el
tratamiento de las metástasis (141), o puede modificar el tipo de cirugía en caso de infiltración de la
vena yugular interna (de vaciamiento funcional a radical).
Las técnicas de imagen más importantesen el momento actual para el estudio de los tumores de
laringe, oro e hipofaringe y de sus metástasis cervicales son la tomografla computadorizada (TC) y la
imagen de resonancia magnética (IBM), si bien esta última no se emplea aún rutinariamente en la
mayoría de los centros por diversos motivos que analizaremos. Para algunos autores como Mancuso, la
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TC sigue siendo la exploraciónde primera elección por delante de la IRM, ya que aporta información
suficiente y tiene ventajas en cuanto a coste y duración de la técnica con respecto a laIBM (160). Nos
detendremos por tanto aanalizar con más detalle la TC que es la técnica empleada para la realización de
este estudio.
4.2-TC.
La exploración radiológica de elección en el estudio de la laringe es la TC (160, 161). Esta
técnica emplea cortes axiales fundamentalmente, y aunque paraotras partes del cuerpo pueden
emplearse cortes coronales mediante posiciones especiales del paciente y el gantiy, en el caso del cuello,
son los únicos de que disponemos.
4.2.1-CORTES AXIALES.
En estos cortes pretendemos descubrir y localizar lesiones primarias y adenopatías. Para ello
nos fijamos en una serie de estructuras clave fundamentalmente óseas y cartilaginosas, que se distinguen
bien radiológicamente. Estas estructuras nos ayudan a establecer el nivel del corte para poder reconocer
el resto de los elementos. Distinguimos de este modo una serie de regiones (18. 89, 159, 161, 162):
REGIÓNSUPRAHIOlDEA.
Se visualiza parte de la mandíbula aunquetodavia no el hioides. Se aprecian los músculos del
suelo de laboca y la glándula submaxilar. La carótida aparece bifurcada en el espacio retroestileo. Algo
más arriba pueden apreciarse a ambos lados de la luz faríngea los espacios para faríngeos, rellenos de
grasa y por tanto de menor atenuación de los rayos X. La asimetría de estos espacios puede indicar
extensión profunda de un tumor de amígdala. En esta región se sitúan los niveles ganglionares 1, II y y.
REGIÓNHIOIDEA.
En esta región se localizan el hueso hioidesy la epiglotis. El espacio preepiglótico aparece lleno
de grasa. La arteria carótida aparece medial y anterior a la vena yugular y suele ser más pequeña y
redondeada. A este nivel se bifurca y puede presentar placas de ateroma calcificadas. Los niveles
ganglionares visibles en esta región son la unión del II y el III (adenopatía de Ktittner), y el V.
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REGIÓNMEMBRANA TIROHIOIDEA.
Se sitúa por debajo del hioidesy por encima del cartílago tiroides. En esta región empiezan a
apreciarse los repliegues ariepiglóticos. Corresponde a los niveles ganglionares III y Y.
REGIÓN TIROIDEA ALTA.
Se aprecia elcartílago tiroides, a veces con su escotadura, pero aún no se ve los aritenoides. Los
repliegues ariepiglóticos separan el espacio paraglótico y el seno piriforme de la ya aérea, y la epiglotis
delindta el espacio preepiglótico. Los espacios paraglótico y preepiglótico están rellenos de grasa por lo
que presentan baja atenuacióndel rayo. Ambos están en continuidad. El cartílago tiroides está
constituido generalmente por una cortical de densidad radiológica ósea y una medular de densidad grasa
(163). A este nivel se aprecian los niveles ganglionares IIIy Y.
REGIÓN TIROIDEA: BANDAN
Nos sirven de referencia el cartílago tiroides y los vértices superiores de los aritenoides. El
espacio paraglótico aparece relleno de grasa (baja atenuación radiológica). Los niveles ganglionares
visibles son el III y el Y.
REGIÓN TIROIDEA: CVS.
Apreciamos el cartilago tiroides y la apófisis vocal de los aritenoides. El espacio paraglótico
presenta atenuación intermedia por la densidad del músculo tiroaritenoideo. Niveles ganglionares IIIy
REGIÓNSUBGLÓTICA.
Vemos el sello del cricoides con densidad grasa en su interior y su cortical calcificada. El anillo
ovalado con mucosa bien adherida a su cara interna se debe a que el cono elástico se fija al borde
superior del cartilago cricoides. Aesta altura se produce la unión de los niveles ganglionares III y IV, y
también se visualiza el Y.
En todas estas regiones definidas por alturas podemosdistinguir 2 triángulos grasos: anterior
y posterior. Están limitados por músculo, rellenos de grasa y separados entre si por el paquete vascular
del cuello. En ambos pueden aparecer adenopatias.
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4.2.2-TÉCNICA RADIOLÓGICA PARA LA LARINGE, ORO E
HIPOFARINGE.
La TC permite evaluar las estructuras laringeas por debajo de la mucosa (161). Se realiza
inicialmente una radiografla lateral digital del cuello del paciente denominada escanograma.
Apoyándoseen esta imagen se busca la sombra oscura del ventrículo laríngeo, y se orienta el gantiy
paralelo aella (159, 164). En caso de que esta imagen no se apreciebien, se almea el Gantry paralelo a
los espacios intervertebrales C4-C5 o CS-C6 (142). Las imágenes axiales se toman en un campo de
visión correspondiente al tamaño del cueUo, en respiración tranquila (165) o mediante la realización
de maniobras especiales (166, 167) como lafonación para ver la movilidad de la CV o el Valsalva
modificado para distender los senos piriformes (162, 168). La utilización de tiempos de barrido cortos
(2-3 sg) disminuye los artefactos de movimiento producidospor la deglución o la respiración (159). El
grosor del corte empleadoes variable, pero en general en la mayoría de los estudios se realizan cortes
de 5 mm de grosor cada 5 mm. En las zonas problemáticas pueden realizarse cortes más finos, hasta de
1,5 mm cada 1,5 mm (p. e. a nivel de la CV o de la encrocijada cuerda-banda) (169, 170).
El área de estudio abarcará desde la mandíbula hasta el área supraclavicular aunque podría
extenderse más o menos en función de la localización de la lesión primaria (más alto para lesiones de
amígdala que para lesiones glóticas) e incluirá también las áreas ganglionares correspondientes (171).
Puede utilizarse contraste intravenoso para diferenciar los ganglios linfáticos de los vasos
(159) aunque en general los tumores primarios de faringe y laringe no suelen captar contraste y su
valoración se hace en función de la presencia de asimetrías o invasión de espacios grasos.
4.2.3-CRITERIOS RADIOLÓGICOS PARA TUMORES DE LARINGE,
HIPO Y OROFARINGE.
El radiólogo evalúa la laringe, oro e hipofaringe analizando diversas áreas clave por su
importancia quirúrgica, por ser distinguibles radiológicamente y porque generalmente son dificiles dc
valorar por endoscopia (89, 159, 162, 164, 172, 173, 174). No se desarrollan protocolos de estudio o
criterios paravalorar zonas queel otorrinolaringólogo puede inspeccionar con facilidad, y por tanto se
valora sobre todo la extensión profunda. Las áreas clave principales son:
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ESPACío PARAFARÍNGEO.
Es un espacio triangular simétrico lleno de grasa situado debajo de la fascia faringobasilar. Está
en contacto por arriba con el esfenoides y lapunta del peñasco, y por abajo con las glándulas parótida y
submaxilar. Constituye una vía de diseminación de lesiones de la naso y orofaringe. Por este espacio
discurre el músculo tensor del velo del paladar, el constrictor superior, la tercera ramadel trigémino y
las arterias y venas faríngeas que se visualizan como estructuras redondeadas de densidad alta en el seno
del espacio parafaringeo, tras la administración de contraste IV. En la IRM el espacio parafaringeo
presenta una señal alta en imágenes ponderadas en Tí e intermedia en las ponderadas en T2 por estar
constituido por grasa (175).
ESPACIOPREEPIGLÓfiCo.
Área situada por delante de laepiglotis y por detrás del hueso hioides, membrana tirohioidea y
cartílago tiroides. Se continúa lateralmente con el espacio paraglótico. Debe estar ocupado por grasa,
que presenta baja atenuación en la TAC, brilla en IBM en Tí y presenta señal intermedia en IRM en T2
(159).
ESPA CíO PARA GLÓfleo.
Está situado entre la banda ventricular y el cartílago tiroides. Se comunica por delante con el
espacio preepiglótico y por detrás con la cara anterior del seno piriforme. Contiene grasa y por tanto
iguales densidades 1 intensidades radiológicas que el espacio anterior. Hablandopropiamente
deberíamos referirnos aél como espacio parasupraglótico (89). El espacio paraglótico propiamente
dicho se situaría a nivel de la cuerda vocal y al estar formado por el músculo tiroaritenoideo (89), su
densidad radiológica seria de atenuación media para la TC (159) y señal intermedia para ¡PM en Ti y
T2 (176).
VENTRÍCULO.
Está situado a nivel del espacio paraglótico. Generalmente está colapsado y no se ve (89, 164,
165>, aunque algunas maniobras como la fonación en “ecee” suave o el Valsalva modificado (inflar los
carrillos) pueden desplegarlo (164). En TC generalmente sólo se visualiza la grasa del espacio
paraglótico, o muy baja atenuación si el ventrículo está lleno de aire como ocurre en el laringocele. En
IBM coronal, se localiza la unión de la grasa de la banda con la densidad músculo de la CV (177, 178).
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En los tumores supraglóticos debe aparecer al menos un corte libre de tumor entre la masa tumoral y
las <NS. Este es el criterio radiológico que garantiza laposibilidad de laringuectoinia supraglótica.
COMISURA ANTERIOR
Es launión anterior de ambas CVS al cartílago tiroides. El criterio de normalidad es la
presencia de aire en contacto con el cartílago. Se pueden producir falsos positivos en casos de edema
anterior de las CVS o mala apertura de las mismas (159).
CRICOIDE&
A este nivel se debe producir un contacto íntimo entre el anillo cricoideo y la mucosa que lo
recubre, ya que el cono elástico se inserta en elborde superior del cartílago cricoides. Cualquier
engrosamiento aeste nivel se considera patológico (89, 164), salvo en el caso de traqueotomía previa
(140), en el que se podría deber a edema causado por las maniobras quirúrgicas y la cánula.
CARTÍLAGOS ARITENOIDE&
Existen 2 criterios fundamentales en cuanto a laafectación de los cartílagos aritenoides: la
ESCLEROSIS se manifiesta como un aumento de densidad radiológica. Se produce siempre que el
tumor entra en contacto con el pericondrio del aritenoides aunque este no esté inflltrádo (159, 164, 167,
168, 170, 174, 179). El AUMENTO DEL HUECO TIROARITENOIDEO se produce por extensión
de un tumor de seno piriforme hacia el espacio paraglótico con aumento de ese hueco.
CARTÍLAGO TIROIDES
Dada la calcificación irregular de los cartílagos laríngeos, podemos encontrar en el tiroides 3
densidades: cartílago cortical calcificado, grasa medular y cartílago no osificado (89, 159, 163). En TC
el único criterio seguro de invasión de cartílago es la presencia de tumor a ambos lados del cartílago.
Esto se debe a que el cartílago cortical calcificado y la grasa medular se distinguen bien del tumor, pero
el cartÍlago no calcificado tiene la misma densidad de partes blandas que el tumor (140, 159, 178). La
1113< nos ayuda a resolver el problema ya que distingue tumor de cartílago no calcificado. En TI el
cartílago calcificado aparece como un vacío de señal negro, el no calcificado aparece oscuro y la grasa
medular brilla. El tumor aparece oscuro. En T2 el hueso aparece negro, el cartílago no osificado aparece
oscuro, la grasa medular disminuye de señal y el tumor brilla. Por tanto, el cambio de oscuro a brillante
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entre Ti yT2 en una zona dudosa (cartílago no calcificado / tumor), nos indica que se trata de tumor
(159, 176).
Existen unos SIGNOS DE CERTEZA de invasión cartilaginosa: masa de panes blandas
dentro del cartílago con discontinuidad de ambas láminas. Se aplica a tiroides y cricoides. Explosión
cartilaginosa por fragmentación del cartílago causadapor masas que envuelven y destruyen el cartílago
(140, 174). Esclerosis parcial o completa de los cartílagosaritenoides o cricoides que indica contacto del
tumor con el pericondrio (179).
Los SIGNOS DE SOSPECHA de afectación cartilaginosa son: deformidad cartilaginosa en
contacto con la masa tumoral, pérdida de las bandas grasas de losespacios paralaríngeos en la zona
contiguaa la lámina tiroidea. El engrosamiento por masa tumoral de la comisura anterior y el aumento
del hueco tiroaritenoideo con desplazamiento del aritenoides y alteración de la movilidad (140, 174).
4.2.4-EL PROBLEMA DEL CARTÍLAGO.
La afectación tumoral de los cartílagos mayores de la laringe (tiroides o cricoides), supone una
contraindicación para la cirugía conservadora o la RT en la mayoría de los centros (140). Este hallazgo
tan importante, es sin embargo dificil de valorar dado que lacalcificación irregular especialmente del
cartílago tiroides, dificulta el diagnóstico (174). Cuando esta infiltración cartilaginosa es sutil, no puede
detectarse mediante TC (173, 174). El pericondrio supone una barrera para la diseminación del tumor
por lo que aquellas zonas que carecen de él son especialmente susceptibles a la invasión tumoral como p.
e. la comisura anterior, La calcificación cartilaginosa da lugar a un proceso de neovascularización que
favorece la penetración de células tumorales junto con los vasos (140).
4.2.5-EL PROBLEMA DE LA CV FIJA.
Es un criterio importante para el estadiaje tumoral y para la realización de cirugía funcional
(140). Existen muchas otras causas de parálisis de CV en el contexto de una lesión tumoral, si bien la
infiltración del músculo tiroarítenoideo, del espacio paraglótico y la afectación de la articulación
cricoaritenoidea son las más frecuentes. La realización de maniobras funcionales, como lafonación en
eeee durante el TC, permite valorar la movilidad cordal, si bien son dificiles de realizarpor el
movimiento de ascenso laríngeo que puede sacar las CVS del plano de corte (164).
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4.2.6-SUBESTIMACIÓN 1 SOBRESTIMACIóN DE LAS LESIONES.
La TC puede sobre o subestadiar los tumores de laringe, oro e hipofaringe.
SORREESTADIAR
Es más frecuente que lo contrario y generalmente se debe a: edema peritumoral, cambios
inflamatorios peritumorales, efecto de masa sobre estructuras adyacentes con alteración de su anatomia
nornial (173), no distinguir tumor de otras lesiones acompañantes y no delimitar bien la encrucijada
CV-banda (166).
SUBESTADIAJL
Es menos frecuentey se pude deber a que: no ve los pequeños tumores mucosos, no ve la
infiltración microscópica del cartílago (173).
4.2.7-TÉCNICA RADIOLÓGICA DEL CUELLO.
Para el estudio del cuello mediante TC, se realizan cortes axiales de 5 mm de grosor, desde la
mandíbula hasta la escotadura torácica superior. El escanograma (scout view) se encuentra
milimetrado apareciendo esta numeración (con signos + o -) en las imágenes de la TC. Estos números
nos ayudan a determinar elplano de cortey la distancia entre las imágenes (18, 89, 161, 162, 171, 180,
181). En la confluencia de las zonas de baja atenuación constituidas por los triángulos grasos anterior y
postenor, se aprecian unas imágenes ovaladas que corresponden a los grandes vasos del cuello. Estos
vasos cortados de través y las adenopatías si existen, presentan atenuación de partes blandas (siendo
isodensas entre si), por lo que es imprescindible la administración de contraste IV radioopaco, Esto
permite distinguir las adenopatías de los vasos dado el diferente patrón de captación de contrasteque
presentan. Los vasos presentan aumento homogéneo y precoz de la atenuación y las adenopatías
aumentoirregularymástardíodelamisma(18, 89, 161, 162, 171, 180, 181). LarealizacióndelRM
para elestudio del cuello es una técnica novedosa, que se ha desarrollado en los últimos años, gracias a
la utilización de campos magnéticos de gran potencia y bobinas de superficie especiales. Presenta la
ventaja de permitir la realización de cortes axiales, coronales y sagitales. Distingue mayor número de
estructuras de partes blandas que la TC. Utiliza varios tipos de secuencias de cuya comparación y
análisis, se deduce lanaturaleza de las estructuras estudiadas. Las imágenes ponderadas en TI se
caracterizan por tiempos de relajación y eco cortos (p. e. TR/TE de 500/30 msg) mientras que las
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imágenes ponderadas en T2 necesitan tiempos más largos (p. e. TR/TE de 2000/90 msg). Se puede
utilizar además Gadoliio como contraste IV, y se pueden realizar secuencias especiales (18, 89). Los
inconvenientes principales de la ~M se refieren a que necesita mayor tiempo de estudioque la TC
(sobre todo en secuencias ponderadas en T2>, por lo que se artefacta más con e] movimiento
(respiración, deglución latido carotideo...). Visualiza peor el hueso compacto que la TC (18, 89). Los
líquidos en movimiento aparecen como vacío de señal. Como reglanemotécnica diremos que en TI
brilla la grasa y en T¡ los líquidos (edema, tumores vascularizados, etc.).
4.2.8-CRITERIOS DE MALIGNIDAD DE LAS ADENOPATÍAS.
Los criterios radiológicos están bien establecidos para la I&~ pero no así para la IBM. En el
momento actual se están realizando estudios de correlación entre la ¡PM y la Anatomía Patológica (18,
89, 182, 183, 184).
Los criterios empleados se basan en:
TAMAÑO.
Se consideran malignas las adenopatías mayores de 1,5 cm a nivel del ganglio de Ktittner o en la
región submaxilar. En el resto de las cadenas es positiva radiológicamente todaadenopatía mayor de 1
cm. Bajo este criterio el 80% de las adenopatias incluidas son metastásicas y el 20% inflamatorias.
DENSIDAD.
La presencia de una zona de hipocaptación central del contraste se considera signo de
malignidad. Ocasionalmente pueden aparecer degeneraciones grasas en adenopatías sometidas aRT o a
procesos inflamatorios. Estas suelen ser periféricas y próximas al hilio ganglionar.
EXTENSIÓN EXTRAGANGLIONAR
Se valora porel borramiento de la interlínea grasa entre la adenopatia y las estructuras nobles
adyacentes. La cirugía previa y laRT pueden hacer perder significación a este criterio. Un absceso
también puede aparecer como una masa con hipoatenuación central que infiltra las estructuras
adyacentes.
INFILTRACIÓN
Sólo se puede considerar positivo, si aparece la estructura noble completamente rodeada por el
tumor. De otro modo no se puede demostrar la invasión, ya que a menudo cuando el tumor contacta con
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estructuras nobles, se compruebadespués quirúrgicamente la existenciade un plano de clivaje
despegable.
En IBM las adenopatías aparecen en TI como una imagen hipointensa (oscura), a diferencia de
la grasa hiperintensa (brillante) de los triángulos anterior y posterior, y la imagen de vacío de señal
(negra) de los vasos. En T2 las adenopatías brillan y la grasa aparece isointensa (señal intermedia). Los
vasos siguen apareciendo negros. Los cortes axiales y sobre todo los coronales permiten delimitar los
extremos superior e inferior de las adenopatías.
4.3-BASES FÍSICAS DE LA IRM.
Únicamente haremos un breve apunte de las bases de la imagen de resonancia magnética
(1kM), ya que el modo de representación de cada área clave en esta técnica se ha comentado en el
apartado correspondiente del TC.
La resonancia magnética es un fenómeno fisico que permite obtener imágenes tomográficas en
cualquier plano del espacio. Se basa en la propiedad que tienen algunos núcleos de absorber energía
electromagnética al ser situados en un campo magnético de gran intensidad y sometidos a ondas de
radiofrecuencia (185). El campo magnético empleado en IBM es creado por un imán cuya intensidad se
expresa en unidades de inducción magnética llamadas Tesla y Gauss. Un Tesla equivale a 10 mil Gauss.
El campo magnético terrestre es de 0,5 Gauss. Los aparatos de 1PM utilizados en la actualidad pueden
serde campo bajo (0,02 Tesla), medio o alto (1,5-2 Tesla) (185). Actualmente se utilizan los núcleos del
hidrógeno por su alta señal. Los núcleos de hidrógeno se encuentran girando sobre sí mismos en
condiciones nonnales. Ese giro llamado spin se representa por un vector llamado vector de spin cuya
dirección y sentido son aleatorias. Al aplicar el campo magnético estos ejes o vector spin, se orientan de
modo que la suma de todos estos vectores da lugar a un vector llamado voxel que se dispone paralelo al
eje del campo magnético. Si aplicamos unacorriente de radiofrecuencia que vamos variando hasta que
esta coincide con la frecuencia de resonancia de esos núcleos. Al entrar los núcleos en resonancia el
vector de magnetización del voxel se aparta un cierto ángulo del eje magnético. A este ángulo se llama
ángulo de inclinación. Cuando cede la onda de radiofrecuencia que se envía en pulsos, el vector del
voxel vuelve a disponerse paralelo al eje magnético liberando una energía que es capturada por una
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antena o bobina que dará lugar a laimagen tomográfica (177, 185, 186). Dependiendo de los pulsos de
radiofrecuencia empleados obtendremos:
4.3.1-IMAGEN PONDERADA EN Ti.
Relacionada con el tipo de molécula de que forme parte el hidrógeno. En ella como hemos
dicho se ve la grasa en blanco y los líquidos en oscuro.
4.3.2-IMAGEN PONDERADA EN T2.
Relacionada con la estructura bioquímica de la materia. Los líquidos aparecen blancos y la
grasa gris (140, 177, 185, 186).
Existen 2 tipos fundamentales de secuencias que permiten obtener imágenes ponderadas en TI
yT2.
4.3.3-SPIN-ECO.
Se aplica un pulsode 90 grados y después uno de 180 grados. Se registra la respuesta durante
un tiempo de eco (TE) y se repite tras un tiempo de repetición (TR). Si los TE y TR son conos
obtenemos imágenes en TI (p. e. 30/500 msg) y si son largos en T2 (p. e. 90/2000).
4.3.4-ECO-GRADIENTE.
Para acortar el tiempo de obtención de las imágenes, se puede sustituir el pulso de 90 por otro
menor y el de 180 por unjuego de gradientes magnéticos (185, 186).
4.4-VENTAJAS/INCONVENIENTES TC 1 RM.
La TC y la 1PM constituyen 2 métodos de exploración a menudo complementarios y suficientes
cada un de ellos por separado en muchos casos. Existen diferencias entre ellos en cuanto a su realización
y características.
4.4. 1-DISPONIBJLIDAD.
La TC es más disponible que la 1PM en cuanto a su ejecución ya que la mayoria de los
hospitales cuentan con medios para realizarla mientras que la 1PM aún no está tan extendida (140).
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4.4.2-FACILIDAD DE EJECUCIÓN.
Es más sencilla de realizarla TC que la 1PM, y requiere menos colaboraciónpor parte del
enfermo. La TC utiliza radiación ionizante y requiere contraste intravenoso para su realización a
diferenciade la 1PM. La 1PM requiere tiempos largos de exploración y se artefactacon facilidad por los
movimientos de deglución, respiración o latido vascular (89, 159). En pacientes con claustrofobia no
puede realizarse la 1PM ya que precisan estar largo rato en un espacio reducido (185). Los portadores de
prótesis metálicas tampoco pueden someterse a la 1PM (185). La incidencia de claustrofobia y la
dificultad por tanto para permanecer 30-45 minutos en un cilindro de 60 cm de diámetro y 2 metros de
longitud parece ser en los pacientes fumadores y bebedores doble que en la población general (de un 3-
5% a un 6-10%) (142).
4.4.3-SENSIBILIDAD EN INFILTRACIÓN DE PARTES BLANDAS.
La TC forma la imagen basándose en la intensidad electrónica de la materia y en su capacidad
de atenuación de los rayos X. Sus valores oscilan desde la grasa que presenta valoras de atenuación muy
bajos (aproximadamente 100 unidades Hounsfield basta los 800-2000 unidades que presenta el hueso,
correspondiendo elvalor O al agua.
En la IBM puede distinguirse aun mayor cantidad de tipos de seflal. Estos se refieren ala
movilidad de los protonesde los tejidos (rl) o a las caracteristicas del entorno de protones (T2) (140).
4.4.4-CARTÍLAGOS.
Existe discrepancia ya que para algunos autores como Mancuso (142) la TC sigue siendo
superior a la ~M para el estudio del cartílago a pesar de lo que se esperaba. Otros autores consideran
que es superior la RM ya que puede distinguir en T2 el cartílago no osificado del cartílago infiltrado por
tumor, que es lo mas dificil para la TC (149, 159).
4.4.5-MANIOBRAS FUNCIONALES.
Debido albreve tiempo de realización de los cortes de laTC, se permite la realización de
maniobras de fonación y Valsalva modificado para el estudio de la movilidad cordal y de los senos
piriformes respectivamente, mientras que el largo tiempo requerido por laRM imposibilita estas
maniobras (140).
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4.4.6-DEMOSTRACIÓN ANATÓMICA.
Aunque la PM es superior en resolución de señal, no lo es en resolución espacial. Aporta la
ventaja de poder realizar cortes directos multiplanares, mientras que en TC se deben hacer mediante
reconstrucción, de mucha menor calidad (140). Algunos autores consideran útil pero no imprescindible
la realización de estos cortes en distintos planos para el estudio de la laringe (142).
4.5-OTRAS TÉCNICAS DE IMA GEN.
Diversos métodos de imagen tienen sólo valor histórico respecto a la TC y la 1PM. Los
comentaremos sin embargo brevemente (140):
4.5.1-MANIOBRAS RESPIRATORIAS.
En respiración tranquila las CVS están separadas de la línea media mostrando un espacio
triangularentre ellas en elcorte axial. La maniobra de Valsalva modificada en la que el paciente
insufla las mejillas distiende los senos piriformes cuya periferia se aprecia más claramente. La fonación
es otra de las maniobras en lacual el paciente emite un “iiii” de tono alto que permite observar la
movilidad de las CVS y la articulación cricoaritenoidea (159).
4.5.2-RADIOGRAFÍA LATERAL DE CUELLO.
La proyección frontal se ve limitada por la superposición de la columna cervical por lo que la
proyección más útil es la lateral de cuello. En estas radiograflas la columna aérea sirve de contraste
sobre los tejidos blandos faringolaríngeos. se puede apreciar el tejido retrof~ringeo y los cartílagos
laríngeos en función de su calcificación. El ventrículo se aprecia como una imagen oscura sobre la CV.
4.5.3-RADIOGRAFÍA KILOVOLTADA DE CUELLO.
Las placas kiiovoltadas se pueden utilizar para “ablandar” la columnacervical en proyección
frontal. Se utilizan 140 Kv. interponiendo una plancha de cobre entre el tubo y el paciente para obtener
menor contraste de la placa (159).
4.5.4-XERORADIOGRAFIA.
Era una técnica especial de la radiografla anterior en la que se producía un proceso de realce del
borde de las estructuras. Ha dejado de utilizarse porque utiliza 3 a 5 veces más radiación que la
radiografia convencional sin aportar demasiada información adicional (159).
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4.5.5-TOMOGRAFIA.
Es unatécnica que se utiliza poco en la actualidad pero que tiene predicamento entre los
clínicos por las imágenes coronales directas que proporciona sin superposición de la columna cervical.
Tiene pocadefinición de las estructuras. El seno piriforme se encuentra entre el cartílago tiroides y la
laringe mostrando el grosor de esa pared se puede valorar laafectación de la CV. El ángulo subglótico es
el hito principal que se altera cuando se produce fijación tumoral de una CV. Debido a que deben
realizarse varios cortes en distintas posiciones y maniobras funcionales, se somete al paciente a una
importante radiación (159).
4.5.6-FLUOROSCOPIA.
Estatécnica que no se utiliza en la actualidad permitirá evaluar la movilidad cordal en el
paciente.
4.5.7-LARINGOGRAFIA.
Es otra técnica histórica en la que tras la instilación de anestesia local en la endolaringe, se
hacia gotear contraste radioopaco en la misma. Se pedía al paciente que tosiera para extender el
contrastey se realizaban las radiograflas en distintas maniobras flmcionales. Estácontraindicada en los
casos más necesarios como son las grandes obstrucciones supraglóticas (159). Estudia la mucosa al igual
que la endoscopia y se muestra especialmente defectuosa para lavaloración del cartílago. Por todo esto
se ha llegado a considerar a la laringografia como una artesanía perdida, y grandes radiólogos actuales
como Luficin reconocen sin pudor no haber realizado un solo estudio laringográfico (168).
4.5.8-TRÁNSITO ESOFÁGICO.
Es una prueba útil y que sigue teniendo sus indicaciones. Se utiliza fundamentalmente para la
valoración de la faringe y para ladetección de segundos tumores esofágicos asociados a una tumoración
laringofaríngea.




Los tratamiento curativos tradicionales paralos carcinomas epidermoides de cabeza y cuello
(CECC) han sido la cirugía y la RT. Para estadios precoces ambos tratamientos han sido equivalentes en
cuanto aresultados y supervivencia, sinembargo en los estadios avanzados, la cirugía se ha mostrado
superior. La combinación de ambos tratamientos ha permitido mejorar los resultados individuales y la
secuenciapreferida ha sido la de cirugia y RT postoperatoria (187).
Sin embargo los resultados con los tratamientos tradicionales en los tumores avanzados siguen
siendo pobres, por este motivo la investigación se orienta a la obtención de nuevos esquemas
terapéuticos que mejoren el control de la enfermedad y la supervivencia (188, 189). En este sentido la
QT adquiere un papel fundamental. Si bien inicialmente fue empleada como tratamiento paliativo de las
recidivas en la actualidad con la utilización de nuevos protocolos y drogas, se abre la esperanza de
aumentarel control y la conservación funcional (187).
5.1.1.-ACCIÓN DE LOS QIJIMIOTERÁ1ICOS.
Se admite que la acción de los medicamentos citotóxicos destruye una fracción constante de
células, con independencia del número total de ellas que constituyen el tumor. Es decir que la dosis
capaz de reducir una población de 106 células a 100, podría dejaruna población de i05 células con 10.
Sin embargo y puesto que sólo actúa sobre la fracción de células en crecimiento activo, nunca podría
destruir todas las células del tumor, ya que las que se encuentran en reposo escaparían a su acción.
Podría ocurrir en un caso ideal que las escasas células tumorales sobrevivientes fueran destruidas por los
mecanismos inmunitarios (187). Vamos aresumir los principios de QT antineoplásica formulados por
De Vita y recogidos por Erandáriz en su excelente tesis doctoral (187).
PRIMERO.
Tina única célula cancerosa se multiplica hasta alcanzar un tamaño letal para el organismo.
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SEGUNDO
El crecimiento tumoral sigue un modelo Gompertziano: inicialmente sigue un crecimiento
exponencial por la división sucesiva de cada una de las células tumorales originadas, que
posteriormente se ralentiza de modo exponencial al alcanzar un volumen critico debido acompromisos
nutrícionales y de oxigenación. La zona central del tumor, mal irrigada sufrefenómenos de
enlentecimiento en su crecimiento, y necrosis celular.
TERCERO.
El efecto anticelular de un agente QT sigue una función logarítmica, eliminando una fracción
constante de células con independencia del número inicial de estas. Al aumentar la dosis y la efectividad
de la QT se obtiene un aumento importante en el % de células destruidas pero la parte altade la curva
tiende a infinito, por lo cual nunca se puede alcanzar una destrucción del 100% celular, dadas las
distintas poblaciones celulares activas e inactivas con respecto al ciclo celular y que están presentes en el
tumor en todo momento.
CUARTO
Existe una relación inversa entre el número de células y el efecto terapéutico de la QT, ya que
cuantas más células tumorales existan, lafracción constante que puede destruir laQT supondrá una
menor disminución de la masa tumoral global. Sin embargo el tamaño tumoral no es un buen factor
predictor de respuesta, ya que influyen muchos otros factores.
QUINTO.
Aunque se pueden obtener remisiones completas en algunos tipos de tumores solo con QL la
mayoría de los casos presentaran recidiva posterior resistente al tratamiento. Esto se deberá a la
presencia en el tumor de clones celulares diferentes del original, surgidos de él por mutación genética
espontánea (cuya frecuencia aumenta al hacerlo el índice de reproducción celular) y que pueden tener
distintas sensibilidades a laQT. Esta actuaría seleccionando los clones resistentes, que suprimida la
competencia por lavascularización, darán lugar a una recidiva resistente a la QT.
5.1.2-RESISTENCIA A LA QT.
Las resistencias ala QT se relacionan con el aumento de masa tumoral, y lo hacen
fundamentalmente a través de 2 mecanismos (¡87):
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RESISTENCIA TEMPORAL
Puede deberse aalteraciones en el aporte sanguíneo que dificultan la llegada del fármaco a las
células tumorales. Mientras los tejidos normales presentan una fracción de crecimientoconstante, los
tejidos tumorales la presentan variable. A esto hay que añadir que a medida que aumenta la masa
tumoral, se incrementala muerte celular y la migración celular que producen pérdida de masa tumoral.
Las células tumorales liberadasal torrente circulatorio por esa pérdida de adhesividad celular pueden dar
lugar ametástasis que recuperen la fracción de crecimientoprimitiva al haber desaparecido los factores
locales que actúan en el tumor primario (190). Los tumores pueden nutrirse de 2 modos:
DIFUSIÓN: El oxigeno es capaz de difundir hasta una distancia de 100-150 micrometros. La
falta de oxigeno conduce a la necrosis celular (191).
VASCULARIZACIÓN: Esta puede realizarse de 2 modos: A través de los vasos sanguíneos
preexistentes que son vasos adultos y maduros que no pueden multiplicarse en número aunque si
dilatarse y elongarse para aumentar el flujo. Se obstruyen y trombosan también con cierta facilidad. Y
por un proceso de neovascularización a través de un lecho vascular neoformado a expensas de factores
angiogénicos producidos por el tumor. Se trata de un lecho vascular inmaduro que pennite aumentar el
riego tumoral pero que presenta inconvenientes como numerosas fistulas arterio-venosas (hasta un 30%).
Estas fistulas dan lugar a una disminución importante del riego pese a una importantevascularización
(187, 192).
RESISTENCIA PERMANENTE.
Como hemos dicho anteriormente existen mutaciones espontáneas en el seno de los tumores,
debidas al alto índice de multiplicación celular, que puedendar lugar a clones celulares resistentes ala
QT, inclusoantes de haber tenido contacto con esta. Estos cambios genéticos a menudo se relacionan
con la presencia de una glucoproteina de membrana que impide el paso de diversos medicamentos al
interior celular, determinando una resistencia multidroga. Esta resistencia nunca aparece en los tejidos
normales susceptibles, como son la médula ósea y claparato digestivo. El tratamiento QT actuaría
seleccionando clones celulares resistentes de modo similar a como ocurre con los antibióticos en las
sobreinfecciones por hongos u otros gérmenes resistentes. Al destruir células susceptibles disminuye la
competencia celular por la vascularización y se favorece el crecimiento de las células inmunes a la QT,
aunque estas estuvieran en minoria. La secuencia clínica podría ser:
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RESPUESTA DEL TUMOR CON RECIDIVA PRECOZ POSTERIOR RESISTENTE A
LA QT: Se seleccionan clones celulares resistentes que proliferan tras la desaparición de las células
sensibles.
NO RESPUESTA DEL TUMOR: Se puede deber a falta de respuesta en la mayoría de las
células tumorales o a recidiva precoz de clones resistentes antes de que las células sensibles muertas
fueran reabsorbidas (187).
RESPUESTA DEL TUMOR PERO NO DE LAS ADENOPAflAS: los implantes tumorales
metastásicos pueden corresponder a células pertenecientes a clones resistentes.
CONSECUENCIAS.
Las consecuencias que se derivan del análisis anterior son como recogen De Vita y Brandáriz
(187, 190):
PRIMERA: El efecto de la QT sobre las micrometástasis podría ser menos beneficioso que sobre
el tumor primitivo, si dichas metástasis provienen de clones celulares resistentes.
SEGUNDA: El momento de iniciar el tratamiento con QT debe ser lo más precoz posible para
evitar la aparición de resistencias espontáneas.
TERCERA. No tienen justificación los intentos de mejorar la respuesta a la QT mediante
reducción de la masa tumoral en tumores voluminosos a través de cirugía parcial. En estos casos existe
una alta probabilidad de que se hallan desarrollado líneas celulares resistentes.
CUARTA: la diferente frecuencia de mutaciones genéticas espontáneas puedejustificar la
diferente respuesta en tumores de similar tamaño y tipo. De este modo la posibilidad de respuesta de
cada tumor será aleatoria aunque estada relacionada con el tamaño tumoral.
QUINTA: la combinación de varios agentes quimioterápicos es más efectiva que la monoterapia.
Permite que los mecanismos se refuercen actuando en distintas fases del ciclo celular e inclusofuera de
este en las células en reposo. También puede interrumpir cadenas metabólicas en distintos pasos
consecutivos o en vías paralelas que llegan a un mismo metabolito final.
5.1.3-PRUEBAS DE SENSIBILIDAD A LA QT.
Dadoque el tratamiento quimioterápico presenta una importante toxicidad por lesión de células
normales, y que la falta de respuesta sólo supone un retraso del tratamiento definitivo, seria muy útil
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encontrar parámetros que permitieran predecir la respuestadel tumor a laQT. En este sentido se han
investigado numerosas variables para predecir la respuestaencontrándose más significativas el estadio,
el T, el N (193), la localización tumoral y el Performance Status (PS) según el Indice de Karnofski (194,
195). Dadoque la respuesta a la QT es elfactor pronóstico aislado más importante como indicador de
supervivencia, se hace más importante la valoración de dicha respuesta (196). En este sentido se han
investigado pruebas como la inhibición de la succiil dehidrogenasa, que ha permitido medir in vitro la
sensibilidad a distintos quimioterápicos. Esta enzima mitocondrial productora de ATP es utilizada como
indicador de viabilidad celular. La disminución del 50% de su actividad se considera prueba positiva de
sensibilidad, sin embargo esta prueba no ha alcanzado gran difusión dado que no se correlaciona con la
actividad in vivo, ya que pueden existir en el tumor otros clones celulares diferentes al de la biopsia y a
que se precisan cultivos celulares durante 25 días para realizardicha prueba (187). Se han identificado
medicamentos como el Verapamil o la Ciclosporina A que actúan como quimiosensibilizantes por
bloqueo de la producción de glucoproteinas responsables de la resistencia multidroga (187).
El modo de reducción de la masa tumoral es otro aspecto poco conocido. Teóricamente la
destrucción tumoral debía progresar desde la periferia hacia el centro, en el sentido de la vascularización
y comenzando por las células más oxigenadas. Sin embargo la existencia de clones celulares con distinta
sensibilidad a la QT puede hacer que la reducción no sea uniforme. Esto es especialmente importante en
lo que se refiere a la delimitación de los bordes quirúrgicos del tumor (187).
5.1.4-RESPUESTA A LA QT.
La respuestadel tumor a la QT se mide mediante una serie de grados que pueden serdefinidos
por métodos clínicos, radiológicos o quirúrgico-patológicos (197). Esta respuesta ha de tener una
duración de 1 mes y se define por separado para el tumor primario y las adenopatías. La OMS considera
4 grados:
RESPUESTA COMPLETA (RC).
No se aprecia tumor en la exploración. La respuesta es por tanto del 100%.
RESPUESTA PARCIAL (Rl>).
Disminución del tamaño medido por el diámetro mayor o por el producto de los 2 diámetros
mayores mayor o igual al 50% pero menor del 100%.
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NO RESPUESTA (NR).
La tumoración presenta una disminución menor del 50% o un aumento menor o igual al 25% de
su tamaño.
PROGRESIÓN TUMOIL4L (Pl).
El tumor presenta un incremento de tamaño mayor del 25% o aparecen nuevas lesiones (198).
El volumen tumoral suponiendo que este se comporta como un elipsoide se calcularía mediante
la siguiente fórmula: V=4/3*n*? ~> V=4/3*ir*a*b*c siendo a, b y c los 3 radios del cuerpo a estudiar,
entonces V4/3*n*A/2*B/2*C/2 siendo A, B y C los diámetros. Por tanto V4/3*n/8*A*B*C y así
V=O,5235*A*B*C.
La superficie axial máxima del tumor se calcula: S=n*r2 > S=lt*R*r > Sz~n*D/2*d/2 >
S=n/4*D*d => SSO,7853*I>*d
Dado que la superficie es función del diámetro al cuadrado y elvolumen del diámetro al cubo, un




5.1.5-CLASIFICACIÓN DE AGENTES QUIMIOTERÁPICOS.
Son 3 los grupos fundamentales de agentes quimioterápicos dependiendo de su acción sobre los
tejidos normales y tumorales (187, 199).
CLASE 1.
Se denominan “no específicos” ya queactúan por igual sobre células en reposo y proliferativas, y
por tanto sobre tejidos nonnales y tuniorales. El prototipo son las mostazas nitrogenadas.
CLASE II.
Son medicamentos “fase dependientes” o “fase específicos” ya queactúan sobre lapoblación
proliferativa y durante una fase de ciclo celular. El prototipo es el Methotrexate.
CLASE III.
Son activos sobre células del ciclo celular. Tienen poco efecto sobre células en reposo. se
denominan “cicloespecíficas”. El prototipo es la ciclofosfamida (187).
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Hemos dicho que elpatrón de crecimiento de los tumores se ajustaa un patrón denominado
“Gompertziano”, en el cual el crecimientoaumenta en progresión geométricahasta un volumen critico
para el cual se ralentiza como consecuencia de factores locales fundamentalmente relacionados con la
vascularización. La fracción de crecimiento máximo se produce cuandoel tumor alcanzaun volumen del
37%. Son datos importantesque: el tratamiento debe ¡niciarse antes de que el tumor halla alcanzado
un gran tamaño, dado queentonces lafracción de células en crecimiento que son las más sensibles, es
baja. El tiempo transcurrido entre los ciclos debe ser suficientemente largo como para permitir la
recuperación de los tejidos normales (especialmente la médula ósea), pero no tanto que permita un
recrecimiento tumoral que anuleel efecto de la QT. Y que el promedio seria ciclos de 24-56 horas con
intervalos de 2-3 semanas. Deben utilizarse para el tratamiento las dosis máximas toleradas ya que
dosis menores son ineficaces y superiores son tóxicas (187).
5.1.6-PRINCIPALES AGENTES CITOTÓXICOS UTILIZADOS EN
CABEZA Y CUELLO.
Se conocen más de 100 sustancias citotóxicas con actividad y toxicidad adecuadas para ser
utilizadas en el ser humano. Se dividen en grupos por su origen o mecanismo de acción. Veremos los
principales (187):
ANTIBIÓTICO&
De este grupo los más utilizados en el CECC son:
BLEOMICINA (BMC): Este antibiótico fue aislado por primera vez en 1974 por Umezawa
(187). Está constituido por polipéptidos extraídos de una capa del Streptomyces Verticillus (200). Su
mecanismo de acción se basa en la ruptura de cadenas simple y doble de la hélice de ADN. Esta acción
ciclo-específica ocurre en las fases02 y M. Está indicado fundamentalmente en carcinomas
epidermoides, linfomas y tumores testiculares (187). La posología es de 10-20 U/m2 hasta una dosis
acumulativa máxima de 400 U (200). No presenta toxicidad importante sobre las funciones renales o
hepáticas. Carece de efecto sobre la médula ósea (200). Sus efectos tóxicos principales son cutáneos con
mucositis en el 45% de los casos, eritema de manos e hiperpigmentación (187). La toxicidad más grave
es la pulmonar que puede producir fibrosis pulmonar o neumonitis aguda hasta en un 10% de los casos.
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Esta reacción es dosis dependiente y más frecuenteen mayores de 70 años (200). Debe evitarse su uso en
pacientes con patologia pulmonar previa.
ADRL4MICINA (ADE) O DOXORRUBICINA: Tiene características comunes con otros
antibióticos antraciclínicos y actúa sobre el DNA induciendoroturas del mismoe inhibiendo la síntesis
de ácidos nucleicos (ARN) (201). Parece sermás efectivo en la fase G2 de la mitosis (187). Está
indicado en una gran variedad de tumores como: leucemias, linfomas, sarcomas, neuroblastomas y
tumor de Wilms, carcinomas de vejiga. ¡flama, ovario, tiroides, broncogénico y gástrico, así como de
cabeza y cuello. La dosis habitual son 60-75 mg/ni2 como dosis única IVa intervalos de 21 días. Produce
toxicidad importante sobre lamédula ósea (mielo supresión) y también cardiaca pudiendo producir
insuficiencia cardiaca congestiva y/o miocardiopatía grave varias semanas después de su administración
(201).
AGENTES ALQUILANTES.
Este grupo de drogas tienen en común su mecanismo de acción basado en laalquilación del
DNA, estableciendo uniones cruzadas entre las 2 cadenas de la doble hélice de ADN y dentro de cada
cadena (agentes bialquilantes) (187). Entre los utilizados en cabezay cuello destacan: cisplatino (DDP),
carboplatino (CBDCA) y ciclofosfamida (CYC).
CISPLATINO (DDP): Se trata del Cis-giami nodicloroplatino II descubierto por Rosemberg en
1965 (187). Es un complejo de metal pesado que contiene un átomo central de platino rodeado de 2
átomos de cloro y 2 moléculas de amoniaco en posición Cis (202). se trata de un agente bialquilantey no
cicloespecifico. Está indicado principalmente en tumores testiculares metastásicos con respuestas en el
63%, tumores de ovario metastásicos en el 37%, cáncer de vejiga avanzado y carcinoma de células
escamosas de cabeza y cuello (41%) (187. 202). Una característica importante es su capacidad
radiosensibilizante. La posología habitual oscila entre 50 y 120 mg/m2 por vía IV (187, 195, 202)
aunque se han utilizado dosis mayores (100-200 mg/m2) por vía arterial con administración
concomitante de tiosulfato sódico que inactiva rápidamente el cisplatino en la circulación general (187).
Es muy tóxico produciendo nefrotoxicidad, ototoxicidad, toxicidad hematológica, gastrointestinal.
neurotoxicidad, toxicidad ocular y alteraciones metabólicas e hiperuricemia. La hiperhidratación previa
y la infusión durante 24 horas mejoran su margen terapéutico. Constituye uno de loscitotóxicos más
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utilizados en cabeza y cuello especialmente asociado al 5-FU (184, 188, 198, 203, 204, 205) con o sin
bleomicína <193, 195, 196, 206).
CARBOPLATINO (CBDCA» Se trata de un platino de segunda generación con una actividad
antitumoral comparable al císplatino pero con un espectro de efectos colaterales diferente. La toxicidad
sobre riñón, laberinto y SNC es menor pero induce mayor mielosupresión. No requiere hiperhidratación
previa por lo que puede administrarse de forma ambulatoria. Comparte la capacidad
radioaenMbilizante del cispiatino <187). Las dosis habituales son de 70 mg/m2/dla.
ANTIMETABOLITO&
Se trata de sustancias similares a los metabolitos naturales, de modo que las células pueden
utilizarlas indistintamente con estas, sin embargo producen efectos colaterales sobre la síntesis de bases
púricas o pirinildicas (187).
METOTREXATE (MTX): Es el primer agente que se utilizó en tumores de cabeza y cuello.
Actúa específicamente en la fase 5 del ciclo celular interfiriendo el metabolismo del ácidofólico a nivel
de la dihidrofolatoreductasa. Es eficaz en la mayoría de los cánceres. La posología es de 15-40 mg/m2
porvía oral IM o IV. Se debe ajustar a la función renal. Su toxicidad se manifiesta sobre todo por
estomatitisulcerosa. mielosupresión y fibrosis pulmonar. El leucovorin es una fonna de ácido fólico
reducido que puede sermetabolizado por las células normales saltándose el paso metabólico quebloquea
el MTX. Deeste modo disminuye Ja toxicidad del medicamento (187, 207).
5-FLUOROURACILO (5-FU): Se trata de un antimetabolito pirimidínico que interfiere la
síntesis de ácidos nucleicos al neutralizar el uracilo mediante la adición de un átomo de flúor. Interfiere
todas las fasesdel ciclo celular pero sobre todo la fase 5. Se puede administrar por cualquier via pero la
habitual es la IVa dosis de lgr/m2/día 5 días cada 3 semanas. Su toxicidad es digestivacon vómitos y
diarrea, hematológica con mielosupresión, cutánea con alopecia e hiperpigmentación y neurológica con
ataxia cerebelosa. Está indicada en tumores digestivos, de mama y cabeza y cuello (187, 208). Se asocia
frecuentemente a Cisplatino (184, 188, 198, 203, 204, 205).
PLANTASJ4LCALOIDE&
Derivan de plantas.
VINCRISTINA (VCR) (ONCOVIR ®): Se obtiene junto con la Vinblastina y la Vindesina de la
planta Vinca-Pervinca de Filipinas y Jamaica. Actúa en lafase Mdcl ciclo celular (187). Está indicada
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en leucemias, linfomas, rabdomiosarcomas, neuroblastomas, tumor de Wilms, sarcoma osteogénico,
cáncer de mama, melanoma, carcinoma pulmonar de células de avena, tumores ginecológicos en la
infancia (209) y CECC. Se administra por vía IV y su extravasación produce necrosis intensa a dosis de
1,4 mg/m2 (187, 209). Su toxicidad produce alopecia, neurotoxicidad periférica, atonía vesical e
hiponatremia.
PACLITAXEL (TAXOL): Es un nuevo agente citotóxico antimicrotubular extraído de la
corteza del Tejo del pacífico, que estimula el ensamblaje de microtúbulos a partir de dímeros de tubulina
y los estabiliza impidiendo su despolimerización (187). Está indicado en el cáncer de ovario metastásico
tras el fracasode la terapia estándar con derivadosdel platino con resultados del 37-40%. También en el
cáncer de mama metastásico para pacientes no candidatos o en los que ha fracasado el tratamiento
estándar con antraciclina. En estos tratamientos ha obtenido resultados en 62% en monoterapia y hasta
un 94% al asociarse adoxorrubicina. Se ha empleado en cáncer de pulmón microcitico con resultados de
respuesta en el 25% de los casos. Asociado a derivados del platino se han elevado las respuestas al 65%.
En carcinoma escamoso de cabezay cuello se han obtenido respuestas en el 45% de los casos. La
posología habitual son 175 mg/m2 administrados en 3 horas con un intervalo de 3 semanas. El efecto
tóxico principal es la mielosupresión en el 28% de los casos, hipotensión en eJ 22% y bradicardia en el
5%. El 17% tuvieron anomalias en el ECO. El 66% tuvieron neuropatia periférica y el 60% artralgia y
mialgia. La mayoría presentaron alopecia y reacciones adversas gastrointestinales aparecieron hasta en
un 43%. Se observaron elevaciones importantes de las transaminasas en el 5% de los pacientes. La
extravasación provoca celulitis (210, 211).
5.1.7-ESQUEMAS DE TRATAMIENTO.
El hecho de COMBINAR VAMOS AGENTES ANTINEOPLÁSICOS para el tratamiento
pretende disminuir eldesarrollo de líneas celulares resistentes. Puede hacerlo mediante varios
mecanismos de toxicidad directa que se suman. También mediante un bloqueo de rutas metabólicas
de modo: secuencial (bloqueando una cadena en varios pasos sucesivos), concurrente (bloqueando
varias cadenas metabólicas paralelas que terminan en un mismo metabolito) y complementario
(combinando los daños directos a la célula con bloqueo de sus rutas metabólicas). La existenciade
poblaciones celulares activas (en el ciclo celular) e inactivas (en reposo) sugiere la utilización simultánea
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de agentes no cíclicos como el cisplatino con otros cicloespecíficos como el 5-FU para conseguir un
efecto sinérgico (187).
La combinación de los tratamientos mediante QT con los tratamientos curativos tradicionales
(cirugía oRT) pueden aplicarse según varios ESQUEMAS DE TRATAMIENTO:
Inducción o Neoadyuvante: QT => CIR 1 ItT => Curación o Recidiva.
Adwvante: CIA 1 RT > QT =>Curación o Recidiva.
Concomitante o Sincrónica: QT + RT => Si recidiva => Cnt.
Sandwich: CIA > QT => RT > Curación o Recidiva.
Clásico: Chi RT > Si recidiva QT.
QTDEINDUCCIÓN
Se denomina también neoadyuvante para distinguirla de la adyuvante que se administra después
de la cirugía y/o la RT. El hecho de que el techo vascular esté intacto parece favorecer la efectividad de
la QT ya que llega mejor a todas las células tumorales. Actúa como hecho predictivo de supervivencia
seleccionando a aquellos casos que responden a la QT que tendrán mejor supervivencia. En general los
tumores que responden ala QT tendrán mejor respuesta a la ItT (187).
Los OBJETIVOS de la QT de inducción son como apunta Brandáriz (187): conseguir mayor
número de respuestas clínicas o histológicas sin retrasar el tratamiento definitivo mediante cirugia o
ItT, disminución del volumen tumoral que permita operar tumores no resecables, incrementar la
sensibilidad ala iT al disminuir el tamaño tumoral y aumentar lavascularización y oxigenación
tumoral, identificar pacientes con buena respuesta que podrian beneficiarse de tratamientos
conservadores (RT en lugar de cirugía) y efecto curativo sobre las micrometástasis a distancia. Entre los
INCONVENIENTES se han mencionado: retraso en la cirugía o ItT que influyen negativamente sobre
el pronóstico, imprecisión de los márgenes tumorales quirúrgicos, alteración del estado inmunológico,
morbilidad propia del tratamiento con toxicidad importante sobre médula ósea, tubo digestivo, etc.
dependiendo de los fármacos utilizados ocasional rechazo del paciente a tratamientos posteriores al
obtener respuesta clínica completa, y aumento del coste y tiempo del tratamiento (187).
Los protocolos de QT de inducción más utilizados, se basan en la utilización de compuestosdel
platino (Cisplatino o Carboplatino) con un antimetabolito (MIX o 5-FU), a veces asociado a bleomicina
y ocasionalmente realizando un rescate de las células no tumorales conLeucovorin que las protege dcl
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efecto del MTX o el 5-FU (184, 188, 198, 193, 195, 196, 203, 204, 205, 206). Los BENEFICIOS
principales de este tratamiento son: los pacientes con respuesta histológica completa tienen mejor
supervivencia, la respuesta a la QT se asocia a buena respuesta a la RT e incluso algunos citotóxicos
sensibilizan a la RT. Disminuye la frecuencia de metástasis a distancia (187).
QT ADVUVANTE.
El objetivo principal de esta QT administrada después del tratamiento definitivo es el control del
tumor microscópico local y de las metástasis a distancia sin retrasar el tratamiento definitivo. Diversos
estudios han mostrado una mejor supervivencia de los grupos con QT adyuvante durante 6 meses tras el
tratamiento curativo, probablemente por el efecto de control sobre las micrometástasisa distancia. En
algunos de los estudios se administraba QT de inducción, cirugía y RT antes de la QT adyuvante. Sin
embargo el beneficiode la QT adyuvante fue mas evidente en los pacientes con PP que en aquellos que
tuvieron RC en la QT de inducción (187).
QT ENSANDWICH.
La utilización de QT después de la cirugía y antes de la RT se basa en los siguientes puntos: no
retrasar la cirugía considerada como el tratamiento aislado más efectivo, no alterar los límites
quirúrgicos originales, tejidos no alteradospor la RT, evitar la deserción de pacientes que ocurre con la
QT de inducción. Esta modalidad aporta un aumento de supervivencia a expensas de ladisminución de
metástasis y recidivas ganglionares cuando se administra este tipo de QT frente a pacientesen los que se
hizo tratamiento clásico.
<ff1RT CONCOMITANTES.
Parece ser uno de los esquemas terapéuticos más efectivos en estadios avanzados. Se basa en la
radiosensibilización que producenalgunos citotóxicos activos en cabezay cuello entre los que destacan:
5-FU, Cisplatino, Carboplatino y Paclitaxel (187). Los MECANISMOS DE ACCIÓN parecen ser: los
citostáticos inhiben los mecanismos de reparación celular de las alteraciones subletales causadas por la
RT, la QT produce una alteración de la cinética celularcon incremento de las células en fase de
radiosensibilidad. El efecto de los tratamientos aislados depende del tamafio tumoral por lo que la
reducción del tumor con uno de ellos incrementa el efecto del otro. La disminución del tumor aumenta la
vascularización y la oxigenación celular con lo que aumenta la sensibilidad a la RT. Además el aumento
de vascularización permite llegar mejor al quimioterápico a las células. Algunos agentes QT como el
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Mitocin C y el Cisplatíno tienen mayor efecto sobre células hipéxicas que son radiorresistentes. Los
citotóxicos pueden inhibir la repoblacióncelular en los intervalos de RT fraccionada <187). Los
ESQUEMAS de aplicación de este tratamiento son: la quimioradioterapia simultánea en la que se
admiistra QT a dosis bajas agregada aun esquema de RT tradicional. Busca el efecto
radiosensibilizante de la QT. La quimioradioterapia simultánea con QT a dosis completa busca el
efecto aditivo de ambos tratamientos, sin embargo la toxicidad es mayor por lo que es preciso realizar
interrupciones para la recuperación de los tejidos normales. La químioradioterapia alternante
interrumpe un tratamiento el tiempo que se administra elotro. La suma de efectos produce también un
aumento de la toxicidad que obliga frecuentemente a alterar la secuenciaprogramada. Mucositis y
trastornos nutricionales secundarios, fibrosis del área irradiada mayor que con la RT sola y
complicaciones de la cirugia de rescate con formación de fistulas son losprincipales inconvenientes
(187, 212).
5.2-CIRUGÍA.
Dado que el propósito de esta tesis es lavaloración de los cambios clínicos y radiográficos que se
observan antes y después de la QT en los tumores avanzados de cabeza y cuelo, no vamos a detenernos
mucho en las técnicas quirúrgicas mas empleadas para este tipo de tumores. Las comentaremos
brevemente:
5.2.1-LARINGUECTOMIA TOTAL.
Consiste en la extirpación completa del órgano laríngeo. Está indicada en tumores avanzados que
no permiten técnicas de resección parciales. Sus indicaciones se extienden a: cáncer e CV pero con
fijación de la misma, cáncer de ambas CVS que no sea susceptible de técnicas de comisura anterior,
carcinomas glóticos o Éransglóticos con extensión subglótica y persistencia de actividad tumaral en
cualquier parte de la laringe tras radioterapia curativa (213). También los enfermos deteriorados, de
edad avanzada o capacidad pulmonar escasa para afrontar el complicado postoperatorio de las técnicas
funcionales (214). La técnica quirúrgica supone la extirpación de toda la laringe y el abocamiento de la
tráquea cervical a la piel dejando un traqucostoma permanente.
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5.2.2-LARINGUECTOMIA SUPRAGLÓTICA.
Consiste en laextirpación de lalaringe por encima de las CVS. Está indicada cuando entre el
margen inferiorde tumor y la comisura anterior existe un espacio de Smni. Las CVS deben estar
móviles. Si se requiere se puede extirpar un aritenoides. Debe haber ausenciaclínica y radiológica de
extensión del tumor hacia el cartílago tiroides. No debe haber fijación a la fascia prevertebral, extensión
hacia la región postericoidea o al espacio interaritenoideo. Las lesiones que se extienden a la lengua no
deben fijarla y que no deben superar la“V” lingual. El vértice del seno piriforme debe estar libre de
tumor (213). La técnica consiste en eliminar en bloque laepiglotis, los repliegues ariepiglóticos, el
espacio preepiglótico, las bandas y la mitad o el 1/3 superior del tiroides (215).
5.2.3-FARINGUECTOMÍA.
Consiste en la extirpación de parte de la mucosa faríngea con reconstrucción posterior. Están
indicadas en tumores de orofaringe e hipofaringe que no afectan estructuras importantes de la laringe.
Pueden combinarse también con diversas laringuectomias. La técnica general empleada en nuestro
servicio permite abordar por cervicotomia lateral lapared posterolateral de lafaringe y de este modo
extirpar el tumor. Puede reconstruirseposteriormente con duramadre liofilizada.
5.2.4-AMIGOALECTOMIA.
Consiste en la extirpación de la amígdala palatina. Está indicada en tumores amigdalares
pequeños y puede ampliarse a pilares o velo de paladar y base de lengua. En tumores mayores con mala
respuesta a laQT de inducción deben realizarse técnicas de abordaje transmandibular.
5.2.5-VACIAMIENTO FUNCIONAL.
Consiste en la extirpación del tejido celuloganglionar del cuello respetando sus estructuras
nobles. Está indicado en CECC en áreas linfógenas y puede realizarse de modo bilateral en un mismo
tiempo, dado que conserva la vena yugular interna. Está indicadode modo profiláctico en NO dada su
baja morbilidad aunque puede realizarse también en NI -N2 dependiendo de la posibilidad de encontrar
un plano de clivaje entre la adenopatía y las estructuras nobles del cuello. La técnica se basa en el
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respeto a: el nervio espinal, la vena yugular interna, el músculo esternocleidomastoideo el músculo
omohioideo y la glándula submaxilar (216).
5.2.6-VACIAMIENTO RADICAL.
Consisteen la extirpación del tejido celuloganglionar y las adenopatías pero acompañado de las
estructuras nobles cervicales. Está indicadoen lesiones adenopáticas N3 y otras menores pero adheridas
a planos profundos (grandes vasos del cuello). La técnica se basa en laextirpación del nervio espinal, la
venayugular interna, el músculo ECMy el omohioideo y la glándula submaxilar. Existen
modificaciones de esta técnica en las que se respeta el nervio espinal u otras estructuras no
comprometidas (217).
£ 3-RADIOTERAPIA.
Los factores pronósticos de efectividad para la RT son:
5.3. 1-HIIPOXIA.
Tras los estudios de Gray en 1953 se ha comprobado elefecto de la oxigenación de los tejidos en
los resultados de la RT. Los tumores necróticos con abundancia de células hipáxicas tienden a ser
radiorresistentes. Esto se debe ala inestabilidad de los radicales libres formados por la irradiación en
escasezde oxigeno y a su poca efectividad en causar daño celular sobre el AUN.
5.3.2-TAMANO TUMORAL.
El tamaño tumoral es también un factor determinante de la efectividad de laRT. Cuanto mayor es
su tamaño en cuanto a extensión superficial o profunda más dificil es que la RT consiga erradicarlo
totalmente.
5.3.3-TAMAÑO ADENOPATIAS.
Este constituye también el factor más importante para predecir la respuesta a la RT por parte de
las adenopatías.
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5.3.4-ANATOML& PATOLOGICA.
En cuanto a laAP se ha comprobadoque los tumores aneuploides presentan una fracción 5 del
ciclo celular menor, y son más resistentes a la RT que los diploides.
5.3.5-INTERRUPCIONES.
Otros factores que influyeron en la efectividad de la RT fueron las interrupciones del tratamiento.
Estas permiten recuperarse a las células sanasy mejorar la oxigenación celulardel tumor, pero si se
prolongan más de 5 dias permiten la regeneración tumoral y disminuye la eficacia del tratamiento.
5.3.6-RT ACELERADA HIPERFRACCIONADA.
Es aquella en laque se administra una dosis diaria mayor dividida en 3 veces, durante menos
tiempo y parece tener mejores resultados.
5.3.7-DOSIS DE RT.
La dosis diaria total también influye en la efectividad del tratamiento (218).
En nuestro estudio la RT se aplicó tras laQT de inducción y la cirugía en los siguientes casos: T3
y T4, márgenes quirúrgicos menores de 5 mm y afectación ganglionar tumoral valorando la integridad
de la cápsula (219).




I-Realizar un estudio demográfico de la población sometida a QT neoadywante por carcinoma 
de laringe, oro e hipofaringe en nuestro medio. 
2-Valorar las modificaciones clínicas cualitativas y cuantitativas a que da lugar la QT aplicada 
sobre tumores y adenopatías. 
3-Valorar las variaciones cualitativas y cuantitativas que la QT produce sobre la imagen 
mediante TC de los tumores y adenopatías. 
4-Valorarla sensibilidad y es~~eciiicidad de la exploración clínica y la TC tras la QT. sobre el 
tumor y las adenopatías tomando como parámetro objetivo la AP. 
5-Valorar que factores pronósticos clínicos o radiológicos pueden predecir en la respuesta 
patológica del tumor y las adenopatias a la QT. 
(i-Valorar que factores pronósticos clinicas o radiológicos pueden predecir la respuesta clínica 
o radiológica del tumor y las adenopatias a la QT. 
J-MATERIAL Y MÉTODOS. 
I 
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1 -MATERIAL. 
Nuestro servicio de ORL en colaboración con el servicio de oncologia médica del hospital, ha 
venido utilizando un protocolo conjunto de QT en tumores avanzados de cabeza y cuellol que desde el 
aiio 1979 ha permitido tratar unos 180 enfermos. En la actualidad se están realizando estudios de 
supervivencia al respecto. 
Pare la realización de este estudio se consultó la base de datos oncológica del servicio, 
seleccionando casos que hubieran recibido QT durante los años 1993, 1994 y 1995 ya que los casos más 
antiguos no contaban en su mayoría con TC de alta resolución previo y posterior a la QT. Se obtuvieron 
73 casos entre el 12 de enero de 1993 y el 1 de abril de 1995 a los que se aplicaron los siguientes 
criterios de selección: haber recibido QT neoadyuvante, que se les hubiera realizado TC pre y postQT, 
y que se tratara de tumores avanzados de laringe. oro e hipofaringe. Tras la aplicación de los criterios 
de selección la lista se redujo a 50 casos. Los datos de estos 50 casos fueron recogidos a partir de las 
historias clínicas que poseian los siguientes elementos: 
1. I-DATOS PERSONALES. 
Recogidos por el servicio de admisión de enfermos del hospital en forma de etiqueta 
autoadhesiva. 
1.2-EVALUACIÓN CLíNlCA PREVIA. 
Realizada antes de cualquier tratamiento en la consulta por un especialista o un residente de ORL 
y consistente fundamentalmente en: anamnesis cuidadosa de los sintomas y signos de la enfemxdad. 
Exploración mediante faringoscopia y laringoscopia indirecta con descripción detallada y dibujo de la 
lesión asi como de la movilidad cordal. Palpación cervical con medición y descripción de las 
caractetisticas de las adenopatias. Telelaringoscopia o fibralaringoscopia detalladas cn los casos que la 
laringoscopia indirecta no fue suficiente para la valoración de la movilidad cordal. 
1.3-TC ANTES DE LA QT. 
Se partió del informe del radiólogo, y se respetó siempre su dictamen sobre la presencia o no dc 
tumor y adenopatías. de modo que si el radiólogo iaformaba de ausencia de tumor o adenopatias, asi se 
registraba con independencia de la valoración personal de las imágenes. Cuando cl radiólogo indicaba la 
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existencia de tumor o adenopatías, se procedía a SU medición e identiticación sobre las imágenes 
apmtadas. Se registraban de igual modo, sus características radiológicas en cuanto a captación de 
contraste, etc. 
7.4-DATOS DE LA QT. 
Se tomaron de la historia clinica los datos correspondientes al tipo de QT (protocolo utilizado) y 
al número de ciclos. 
I.dEVOLUClóN CLliNlCA POSTQT. 
Se tomaron una serie de datos similares a los de la evaluación preQT, de exploraciones realizadas 
por el servicio de ORL. Estas se solicitaron mediante parte interconsulta por el sewicio de oncologia 
médica al tina1 del tratamiento, yen ocasiones tras cada uno de los ciclos. 
1.6-EVALUACIÓN POR TC POSTQT. 
Se siguieron los mismos criterios de respeto absoluto al informe del radiólogo y se tomaron 
mediciones de tumor y adenopatias usando la escala presente al margen de las imágenes de TC. Se 
recogieron también las características de las lesiones. 
1.7-EVALUACIÓN QUIRÚRGICA. 
Del protocolo de quirófano se tomaron datos del tumor y las adenopatias, referidos a las 
caracteristicas observadas durante la cirugia. 
7.8-EVALUACIÓN ANATOMOPATOLÓGICA. 
Se registraron datos a partir del informe de AP presente en la historia del enfermo. Estos se 
refirieron fundamentalmente a la presencia o no de tumor y adenopatias. y a si fueron macro o 
microscópicos. 
2-MÉTODOS. 
2. I-SOLICITUD DE HISTORIA. 
Se requirieron al servicio de archivo de historias clinicas del hospital en bloques de 10 historias 
que fueron revisadas y extraidos los datos que se registraron en las hojas de protocolo diseñadas al 
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efecto. Este trabajo se prolongó durante varios meses dada la gran cantidad de datos que se debian 
registrar y los problemas originados por la masiticación del archivo, con la consiguiente dificultad en la 
localización de algunas historias y pruebas requeridas. 
2.2-REALIZACIÓN DE LOS TC Y SESIONES PARA 
INFORMAR LOS TC. 
Se acudió a la realización de TC de laringe y cuello, asi como a las sesiones de información de las 
imágenes. Esto permitió observar la técnica de realización de las TC lo que ayudó a comprender mejor 
las imágenes. Por regla general se coloca al paciente en decúbito supino en respiración tranquila y se le 
inyecta un bolo de 50 cm3 de contraste IV yodado. A continuación se coloca una perfusión continua de 
otros 50 cm3 y flujo lento de contraste. Se realizan cortes cada Smm comenzando por encima del ángulo 
de la mandíbula (a nivel de la base de la lengua) o más altos, y se realizan cortes de 5mm de grosor 
hasta la embocadura torácica superior. A nivel de las CVS pueden darse cortes con intervalos ioferiores 
a los 5 mm y ocasionalmente realizar maniobras como el Valsalva modificado (inflar carrillos) o 
fonación para ver la movilidad de las CVS. Previamente se debe colocar el Gantly paralelo a la sombra 
producida por el ventrículo laríngeo, guiándonos por la imagen que se ve en el escanograma. La 
graduación milimétrica del escanograma nos permite valorar siempre la altura del corte respecto a los 
otros así como calcular de modo bastante aproximado los diámetros longitudinales de las lesiones como 
después explicaremos. 
2.3-PROTOCOLO. 
Con objeto de recoger de modo ordenado los datos de las historias clinicas para su posterior 
estudio estadistico, se diseñó un protocolo de trabajo. Este protocolo se basó íundamentalmente en la 
recogida de unos datos comunes en situaciones diferentes, es decir valoración de unas determinadas 
variables mediante clinica y TC. antes y después de la QT. Esto permitiría posteriormente : valorar las 
respuestas a la QT de esas variables. valorar la influencia de esas variables en la respuesta a la QT y 
valorar las relaciones de la evaluación clinica postQT y el TC postQT con la AP. Todo ello mediante 
una valoración de muestras pareadas en la que cada enfermo siwe de control para si mismo, ya que se 
valora la modificación de unos parámetros tras la actuación de la QT. El protocolo se realizó utilizando 
un ordenador personal tipo PC portátil distribuido por la compañia ADL. Estaba dotado de un 
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procesador 486 sin coprocesador matemático (SX) con una velocidad de reloj de 25 Mhz. y una memoria 
RAM de 4 Mb. El disco duro de 120 Mb sirvió de soporte para el almacenamiento de los datos. El 
protocolo se realizó con un procesador de texto Word 6.0 de la compañia Microsoft. En el protocolo los 
datos se recogieron distribuidos en 8 secciones: 
2.3.1-DATOS PERSONALES. 
El protocolo presentaba además de las preguntas correspondientes, un espacio reservado para la 
colocación de la etiqueta identificativa, de modo que se pudiera evitar la necesidad de escribir en los 
pacientes que la poseyeran. 
2.3.2-EVALUACIÓN CLÍNICA INICIAL. 
Las preguntas se organizaron en cuanto al tumor y a las adenopatías yen estas categorias se 
formularon preguntas referidas a la localización anatómica y el tamaño. Cada pregunta presentaba, en 
la mayoria de los casis, las posibles respuestas a la derecha. dando la posibilidad de subrayar una de 
ellas. Eran las preguntas de respuesta única. Otras preguntas tenían respuesta múltiple, y en estos 
casos las distintas opciones aparecían rodeadas por un recuadro. En el bloque de las adenopatias 
aparecen preguntas correspondientes a variables numéricas que se contestan con la cantidad 
correspondiente. Algunas preguntas están atenuadas en gris y corresponden a casillas de datos que no 
deben ser rellenadas ya que en la base de datos se calcularán automáticamente. Dentro de este bloque 
aparece una cuadricula con preguntas referidas a las adenopatias. Se ofrecen 8 casillas en las que se 
reseñarían los datos correspondientes a cada una de las adenopatias clínicas del paciente. Estos datos se 
archivarán en la base de datos en un subformulario. que los guardará a SII vez en una tabla diferente 
aunque relacionada con la principal de los enfermos. Algunas preguntas aparecen también atenuadas y 
por tanto no necesitan rellenarse. La valoración del TNM clínico completa este apartado. 
2.3.3-EVALUACIÓN TC INICIAL. 
En este apartado se formulan numerosas preguntas referidas al tumor y las adenopatias. Existen 
preguntas cualitativas (generalmente elegir una opción de las ofrecidas) y cuantitativas en las que se 
debe escribir un mimero. Las referidas al tumor se ordenan en grupos en cuanto al tamaño. localización 
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anatómica y características de TC, mientras que las formuladas con respecto a las adenopatías 
presentan una gran tabla con abundantes preguntas cuantitativas y cualitativas, para reseñar de cada una 
de las adenopatías visualizadas en la TC. El TNM radiológico se valora al final. 
2.3.4-QT NEOADYUVANTE. 
Se recogen una serie de preguntas referidas al tipo de QT, número de ciclos y otras 
caracteristicas. Se presentan todas ellas en atenuado, ya que estos datos estaban incluidos en otra base de 
datos de la que se importaban. 
2.35EVALUACIÓN CLiNICA POSTQT. 
Todas sus preguntas son similares a las de la evaluación clinica previa a la QT. con objeto de 
poder establecer una relación entre los distintos parámetros ciinicos antes y después de la QT. De este 
modo se podrá realizar un estudio de muestras pareadas en el que cada paciente será control de si mismo 
antes y después de la QT, y la QT será el parámetro que causará o no modificaciones en esas variables 
clinicas. Se incorporan algunas preguntas referidas a la respuesta clinica del tumor, a la QT, asi como 
campos atenuadas referidos al tamaño y la respuesta de las adenopatias. Algunas preguntas sobre el 
TNM clínico tras la QT completan este bloque. 
2.36EVALUACIÓN TC POSTQT. 
Es muy similar al bloque de preguntas referidas al TC previo a la QT. En este se recogen los 
datos del TC realizado al concluir el último ciclo. Únicamente se añaden áreas de preguntas atenuadas 
que corresponden a respuesta del tumor a la QT que la base de datos calculará automáticamente, y 
preguntas en este mismo sentido pero referidas a las adenopatías. El TNM radiológico vuelve a 
evaluarse. 
2.3.7-EVALUACIÓN QUIRÚRGICA. 
Se formulan diversas preguntas referidas a las características del tumor y la adenopatías vistas 
durante la cirugia. Las claves utilizadas cn las otras secciones son aqui vigentes. Se aliaden preguntas 
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sobre la existencia CI no de tumor y adenopatías visibles a simple vista, asi como una cuadrícula en la que 
se recogen las características de cada adenopatía identificada. El TNM quirúrgico completa este bloque. 
2.3.8-EVALUACIÓN AP. 
Se recogen los datos del informe AP. Además de las preguntas comunes a otras secciones 
referidas a la localización anatómica del tumor y las adenopatias, se formulan preguntas específicas 
sobre la presencia o no de tumor y adenapatias desde el punto de vista AF’. Una tabla de características 
de las adenopatías, el tipo y grado histológico del tumor, el estado de los bordes y el TNM patológico 
completan este bloque. 
Vamos a mostrara continuación el protocolo de recogida de datos: 
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1 EXPLORACIÓN, TC Y AP DE LA LARINGE. 
I-DATOS PERSONALES. 
Número de protocolo: 
Número de historia: 
1.3-Nombre y apellidos: 
l.CFecba de nacimiento: 
1.5-Sexo: V / M 
1.6-Profesión: 
ETIQUETA 
2-EVALUACIÓN CLíNlCA INICIAL. 
Número de protocolo: 
Número de historia: 
Z-3-Fecha primera visita: 
2-4-Edad primera visita: años. 
TUMOR - 
LOCALIZACIÓN ANATÓMICA. 
2-S-Método exploratorio (puede elegir varios): PALPA-LI-TELE-FIBRO-LD I 
2-ó-Tumor origen: SUPRAGLOTIS-GLOTIS-SUBGLOTIS-TP.ANSGLÓTICO4IIpOFARINGE- 
INDETBPMINADO. 
2-7-Tumor extensión (puede elegir varios): CVS-CVB-CVI-VEN-BAN-EPILIN-EPILAR-EPREEPI- 
VALGBLEN-REPLI-COMIANT-ARI-TISENOPIR-TESENOP~-SUBG~T~Q-P~L- 
CARTIR-PPHIPOF-RETROCRI-FAR-AMIG. 
2-S-Tumor macroscópico: SUPEP.FICIAL-EXOFiTICO-INFILTRANTE-ULCERA0 
2-9-Tumor distribución: MEDIAL-DERECHO-IZQUIERDO-BILATERAL 
2-lo-Tumor extensión CV: CV MÓVIL-CV PARÉTICA-CV FIJA-CV INDETERMINADA 
ADENOPATíAS. 
LOCALIZACIÓN ANATÓMICA. 
2-ll-Adenopatías palpables presencia: Sí-NO. 
2-12-Adenopatias localización: DERECHAS-IZQUIERDAS-BILATERALES. 
2-13-Ade palp der número: (Número de adenopatías derechas por palpación):- 
2-14-Ade palp izq número: (Número de adenopatias izquierdas por palpación): 
2-15-Ade cadenas der (puede elegir varias): SUBMEN-SUBMAX-YUSU-YUME-WINF-ESP- 
SUPP.ANT-SUPRAPOST. 
2-16-Ade cadenas izq (puede elegir varias): SUBMEN-SUBMAX-WSU-YUME-WINF-ESP- 
SUPRANT-SUPRAPOST. 
TAMAÑO. 
2-17-Tamaño Adenopatías Evaluación Clínica Inicial. 
2-17-l-Ade t-17-2-Ade 2-17-3-Ade 2-17-4-Adc 2-17-5-Adc 2-17-6-Ade 2-17-7-Ade 2-17-8-Ade 
número (por lado cadena consist adhere diám mayor diám menor Superficie 
tamañ) (lista 2-15) 
der-izq dora-elástic fija-móvil mm mm mm2 
der-izq dura-elistic fija-móvil mm mm mm2 
der-izq dura-elástic fija-móvil mm mm mm2 
2.17.9-Ade Superficie Global (Suma de las superticies): mm2. 
2.18-Biopsia: Si-No 
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Z-1kMétodo de biopsia: LI-FIBRO-LD 
2-20-Fecha de biopsia: 
2-21-Resultado biopsia: 
2-22-Grado diferenciación: 
2-23-TNM CLíNICO: T- N- M.-- ESTADIO- 
3-EVALUACIÓN TAC INICIAL. 
(Partimos de que el informe radiológico indique que existen tumor ylo adenopatías) 
Número de protocolo: 




3-4-Tumor diám axial máx:-mm. 
3-J-Tumor diám axial mín:-mm 
3-6-Tumor núm plano mayor:- 
3-7-Tumor núm plano menor:~ 
3-ll-Tumor dih longitud: -mm. 
J-g-Tumor superf axial máx:- mm’. 
J-lo-Tumor volumen: mm’. 
LOCALIZACIÓN ANATÓMICA. 
3-ll-Tumor origen: SIJPRAGLOTIS-GLOTIS-SUBCiLOTIS-TRANSGLÓTICO-HIPOFARINGE- 
INDETERMINADO. 
3-12-Tumor extensión (puede elegir varios): CVD-CVI-CVS-VEN-BAN-EPILIN-EPILAR- 
EPREEPI-VALL-BLEN-REPLI-COMIANT-ARI-TISENOP~-TESENOP~-SUBGL-T~Q- 
PIELCARTIR-PPHlPOF-RETROCRI-FAR-AMIG. 
3-13-Tumor macroscópico: SUPERFICIAL-EXOFíTICO-INFILTRANTE-ULCERADO 
3-14-Tumor distribución: MEDIAL-DERECHO-IZQUIERDO-BILATERAL 
3-15-Tumor extensión CV: CV INFILTRADA-CV NO INFILTRADA. 
CARACTERíSTICAS TAC. 
3-16Tumor espacio paralaríngeo: Si-No 
Tumor afectación cartílagos criterios DE CERTEZA. (Elegir uno). 
(1)EscIerosis cartilaginosa. 
(2)Formación de borde fencswado. 
(3)Rotura margen condral adyacente al tumor. 
ADENOPATíAS. 
LOCALIZACIÓN ANATÓMICA. 
3-HI-Adenopatías presencia: SÍ-NO. (Mayores de 1 cm). 
3-19-Adenopatías localización: DERECHAS-IZQUIERDAS-BILATERALES. 
3-20-Ade TAC der número: (Nlimero de adenopatías derechas por TAC):- 
3-21-Ade TAC izq número: (Número de adenopatias izquierdas por TAC): 
3-22-Ade cadenas der (puede elegir varias): SUBMEN-SUBMAX-WSU-YUME-WINF-ESP- 
SUPRANT-SUPRAPOST. 
3-23-Ade cadenas izq (puede elegir varias): SUBMEN-SUBMAX-WSU-YUME-WINF-ESP- 
SUPRANT-SUPRAPOST. 
TAMAÑO. 
3-24-Tamaño Ade Evaluación TAC Inicial: 
3-24-l-Ade número 3-24-2-Ade lado 3-24-3-Ade cadena (Lista 3-22) 
DER-IZQ Triang. ANT/POST 
DER-IZQ Triang. ANT/f’OST 
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CARACTERISTICAS TAC. 
NE’ OSIS. 
3-24-9-NECROSIS TUMORAL 3-24-lo-AGRUPAMIENTO GANGLIONAR 
GANGLIONAR (Más de 2 adenopatías) 
SI (+)/ NO (-) Sí / NO 
Hipodensidad central: Borde int paralelo a ext. 
Hipodensidad central: Borde int no paralelo a ext. 
Tabicación interna. 
Captación irrcgolar. 
(Más de 2 adenopatías distinguibles pero sin 
interlinea grasa) 
Hipodensidad que se continúa con borde. 
SI (+)/ NO C-J I SI / NO 
Hipodensidad central: Borde int paralelo a ext. 
Hipodensidad central: Borde int no paralelo a ext. 
Tabicación interna. 
Captación irregular. 
(Más de 2 adenopatias distinguibles pero sin 
interlinea grasa) 
Hipodensidad que se continúa con borde. 
SI (+)/ NO (-) SI / NO 
Hipodensidad central: Borde int paralelo a ext. 
Hipodensidad central: Borde int no paralelo a ext. 
Tabicación interna. 
(Más de 2 adenopatías distinguibles pero sin 
interlinea grasa) 
Captación irregular. 
Hipodensidad que se continúa con borde. 
RA CAPSULAR I FIJACIÓN. 




capsular:(Borde Bien o (Vaso rodeado por tumor). (Comparando músculos nuca) forma:(D/d<=l,Z 
mal definido) Redondeada) 
(DldB1.2 Ovalada] 
Mal (+) / Bien (-) Sí(+) I NO(-) Isodensa(W3 Hipodensa) Red(+)lOval(-) 
Mal (+) /Bien (-) 
I 1 Hipodensa(>=1/3 Hipodensa) 
Si(+) I NO(-) 1 Isodensa(W3 Hipodensa) 1 Red(+)/Oval(-) 





6-25-Ade Superficie Global (Suma de las superficies): mm2. 
6-26--Ade Volumen Global (Suma de los volúmenes): mm3. 
3-27-TNM TAC: 
T N M ESTADIO 
3-2%Propuesta Cirugía preQT Tumor: LT-LS-CORDECTOMíA-VACIADO-TRASPLANTE- 
FARINGUECTOMÍA-OTRA. 
3-29-Propuesta Cirugía preQT Ade: VFB-VFD-VFI-VRD-VRI-VRD+VFI-VRl+VFD-OTRO. 
4-QUIMIOTERAPIA ADYUVANTE. 
Número de protocolo:- 
Número de historia: 
4-3-QUIMIOTERAPIA: Si-No 
.,. - ,.,,... 
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MAT~L~L Y tiT0~0~: ~~o~ocoL0 TESIS. 
4-kQT tipo: AL-S ARRAFF-TAXOL- 
4-S-Ntimen, Ciclos: -’ 
4-ó-Perfortnance status: -’ 
4-7-Volumen ganglionar preQt (calculado por Tito):- 
4-8-TNM clasificación del 87: T- N 
4-g-Fecha de Cirugía (Aproximada de respo=‘QT): -/ /199-. 
Datos tomados de base de datos de Tito. 
RESPUESTA CLÍNICA FINAL CICLOS: (Completa Patológica (CP); Respuesta Completa (RC); R. 
Parcial (P.P); No Respuesta (NR); Progresión Tumoral (PT)). 
4-lo-Respuesta Clínica Tumor: CP-RC-Rp-NR-PT. 
4-l l-Respuesta Clínica Ade: CP-RC-RP-NR-PT. 
4-12-Respuesta Clínica Global T+A (La < de las 2): CP-RC-RF’-NR-PT. 
4-IX-Respuesta Clinica Tumor % (Tamaño final T en %): %. 
4-14-Respuesta Clinica Ade % (Tamafio final Ade en %): -%. 
4-15-Reducción Clinica Ade % (Variación tamaño final Ade en %): -%. 
5-EVALUACIÓN CLíNlCA POSTQT. 
Número de protocolo: 




W-Método exploratorio (puede elegir varios): PALPA-LI-TELE-FIBRO-LD I 
S-S-Tumor origen: SUPRAGLOTIS-GLOTIS-SUBGLOTIS-TRANSGLÓTICO-HIPOFARINGE- 
INDETERMINADO-NO TUMOR. 
5-6-Tumor extensión (puede elegir varios): CVS-CVD-CVI-VEN-BAN-EPILIN-EPILAB-EPBEEPI- 
VALLBLEN-REPLI-COMIANT-ARI-TISENOPIR-TESENOP~-SUBGL-T~Q-P~L- 
CARTIR-PPHIPOF-BETROCRI-FAR-AMIG. 
S-7-Tumor macroscópico: SUPERFICIAL-EXOFÍTICO-INFILTRANTE-ULCERADO 
5-8-Tumor distribucik MEDIAL-DERECHO-IZQUIERDO-BILATERAL. 
5-9-Tumor extensión CV: CV MÓVIL-CV PARÉTICA-CV FIJA-CV INDETERMINADA, 
S-lo-Respuesta clínica tumor QT: RC-RP-NR-PT. 
ADENOi’ATiAS. 
LOCALIZACIÓN ANATÓMICA. 
S-ll-Adenopatías presencia: Si-NO. 
S-DAdenopatias localización: DERECHAS-IZQUIERDAS-BlLATERAL.ES. 
S-13-Ade palp der número: (Número de adenopatias derechas por palpación):- 
S-14-Ade palp izq número: (Número de adenopatías izquierdas por palpación): 
S-15-Ade cadenas der (puede elegir varias): SUBMEN-SUBMAX-WSU-~TUME-YUINF-ESP- 
SUPRANT-SUPRAPOST. 
5-16-Ade cadenas izq (puede elegir varias): SUBMEN-SUBMAX-YUSU-YUME-YUINF-ESP- 
SUPRANT-SUPRAPOST. 
TAMANO. 
5-17-Tamaño Adenopatías Evaluación Clínica PostQT. 




der-izq dora-elástic fija-móvil mm mm mm2 
der-izq dora-elástic fija-móvil mm mm mm2 
der-izq dora-elástic tija-móvil mm mm mm2 
S-1%Ade Superficie Global (Soma de las superficies): mm2. 
S-19-Ade Superficie final postQT “/o: 
5-ZO-Ade Superficie reducción final postQT “/o: 
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5-tl-Respuesta clínica ade QT: RC-RP-NR-PT. 
5-22-Biopsia postQT: Si-No 
S-23-Método de biopsia: LI-FIBRO-LD 
5-24-Fecha de biopsia: 
S-25-Resultado biopsia: 
5-26-Grado diferenciación: 
5-27-TNM CLíNICO POSTQT: T- N- M- ESTADIO- 
6-EVALUACIÓN TAC POSTQT. 
(Partimos de que el informe radiológico indique que existen tumor ylo adenopatías) 
Número de protocolo: 




6-4-Tumor diám axial máx:~mm 
ó-S-Tumor diám axial min:~mm 
ó-(i-Tumor núm plano mayor:- 
6-7-Tumor núm plano menor:- 
6-8-Tumor diám longitud: -mm. 
ó-9-Tumor superf axial más:-mm’. 
ó-lo-Tumor volumen: mm’. 
ó.ll-Tumor Superficie final postQT %: % 
6.12-Tumor Superficie Reducción final postQT %: % 
6-13-Tumor Superficie Respuesta TC postQT: RC-RP-NR-PT. 
6.14-Tumor Volumen final postQT %: % 
6.WTumor Volumen Reducción final postQT %: % 
6-16-Tumor Volumen Respuesta TC postQT: RC-RP-NR-PT. 
LOCALIZACIÓN ANATÓMICA. 
6-17-Tumor origen: SUPRAGLOTIS-GLOTIS-SUBGLOTIS-TRANSCiLoTlCO-HIPOFARINGE- 
INDETERMINADO-NO TUMOR. 
I6-18-Tumor extensión (puede elegir varios): CVD-CVI-CVS-VEN-BAN-EPILIN-EPILAR- 
PIEL-CARTIR-PPHH’OF-RETROCRI-FAR-AMIG. 
6-19-Tumor macroscónico: SIJPEP.FICIAL-EXOFITICO-INFILTRANTE-IJLCERADO 
6-20-Tumor distribuck MEDIAL-DERECHO-IZQUIERDO-BILATERAL. 
6-21-Tumor extensión CV: CV INFILTRADA-CV NO INFILTRADA. 
CARACTERíSTICAS TAC. 
1 
6-22-Tumor espacio paralaríngeo: Si-No 
6-23-Tumor afect cartilagos: Si-No 
6-24-Tumor afectación cartilagos criterios DE CERTEZA. (Elegir uno). 
(1)Esclerosis cartilaginosa. 
(2)Formación de borde fenestrado. 
(3)Rotura margen coadral dayacente al tumor. 
(4)Masa partes blandas dentro de cartílago can discontinuidad e ambas láminas. 
I(5)Explosión cartilaginosa. 1 
ADENOPATÍAS. 
LOCALIZACIÓN ANATÓMICA. 
6-25-Adenopatías presencia: Si-NO. (Mayores de 1 cm). 
ó-26-Adenopatias localización: DERECHAS-IZQUIERDAS-BILATERALES. 
6-27-Ade TAC der número: (NUmcm de adenopatías derechas por TAC):- 
6-28-Ade TAC izq número: (Número de adenopatias izquierdas por TAC):- 
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MATERIAL Y MÉTODOS: ~~o~oco~o TESIS 
ti-29-A& cadenas dcr (puede ele@ varias): SUBMEN-SUBMAX-YUSU-Y-yLJINF-ESP- 
SUPRANT-SIJPRAPOST. 




631-4-Diam 6-31-5-Diam. 6-31-6-Diam. longitudinal. 6-31-7-Supeficie axial 6-31-8-Ade 
axial mkiximo. axial mínimo (PS-PI)+Smm mzixima V0lllNlco. 
(>lO mm). 
mm mm PS PI mm2 mm3 







PI mm2 lmn3 
IUJll 




631-Y-NECROSIS TUMORAL ó-31-lo-AGRUPAMIENTO GANGLIONAR 
GANGLIONAR (Más de 2 adenopatías) 
SI (+)/ NO (-1 I SI / NO 
(Más de 2 adenopatías distinguibles pero sin 
interiinea grasa) 
Il 
Hipodensidad central: Borde int paralelo a ext. 
Hipodensidad central: Borde int no paralelo a ext. 
Tabicación interna. 
Captación irregular. 
Hipodensidad que se continúa con borde. 
Si C+)/ NO (-1 
Hipodensidad central: Borde int paralelo a ext. 
! Hipodensidad central: Borde int no paralelo a ext. 
Tabicación interna. 
Captación irregular. 
Hipodensidad que se continúa con borde. 
Si (+)/ NO (-) 
Hipodensidad central: Borde int paralelo a ext. 
Hipodensidad central: Borde int no paralelo a ext. 
Tabicación interna. 
Caotación irregular. 
(Más de 2 adenopatías distinguibles pero stn 
qi 
Sí I NO 
(Más de 2 adenopatias distingubles pero su1 ibles in T,_r.._I interlínea grasa) 
6-31-ll-Ade rotura 6-31-12-Ade fijación: 6-31-13-Ade densidad 6-31-14-Ade 
capsular:(Borde Bien o (Vaso rodeado por tumor). (Comparando músculos nuca) forma:(D/d<=l,Z 
mal definido) Redondeada) 
(D/d>l,Z Ovalada) 
Mal (+) / Bien (-) Sí(+) / NO(-) Isodensa(W3 Hipodensa) Red(+)/Oval(-) 
Mal (+) / Bien (-) 
Mal (+) / Bien (-) 
Si(+) / NO(-) 







1 Hipodensa(>=1/3 Hipodensa) 
6.32-Ade Superficie Global (Suma de las superticies): mm2. 
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h4mmuAL Y bfÉT0~0s: PRoTocoLo TESIS 
6.33-Aùe~Supertieie final postQT %: % 
6.34-Ade Reducción Superficie postQT %: % 
6-35-Ade Superlicie Respuesta TC postQT: RC-RP-NR-PT. 
6.36.Ade Volumen Global (Suma delos voëmenes): mm3. 
6.37-Ade Volumezi final postQT %: % 
6.38-Ade Reduccibn Volumen postQT %: % 
6-39-Ade Volumen Respuesta TC postQT: RC-RP-NR-PT. 
6-40-TNM TAC: 
T N M ESTADIO 
ó-41-Propuesta Cirugía postQT Tumor: LT-LS-CORDECTOMkVACIADO-TRASPLANTE- 
FARINGUECTOMíA-OTRA. 
6-42-Propuesta Cirugía postQT Ade: VFB-VFD-VFI-VRD-VRI-VRD+VFI-VRI+VFD-OTRO. 
7-EVALUACIÓN QUIRÚRGICA. 
Número de protocolo: 
Número de historia: 
7-3-Fecha cirugía: 
7-4-Fecha alta: 
7-S-l-Técnica cirugía tumor: LT-LS-CORDECTOMí&VACIADO-TRASPLANTE- 
FARINGUECTOMÍA-OTRA. 





7-6-Tumor origen: SUF’RAGLOT1S-GLOTIS-SUBGLOTIS-TRANSGLÓTICO-HIPOFARINGE- 
INDETERMINADO. 
7-7-Tumor extensión (puede elegir varios): CVS-VEN-BAN-EPILIN-EPILAR-EPREEPI-VALL- 
BLEN-REPLI-COMIANT-ARI-TISENOPIR-TESENOP~-SUBG~T~Q-P~L-C~TIR- 
PPHIPOF-RETROCRI-FAR-AMIG. 
7-S-Tumor macroscópico: SUPERFICIAL-EXOFÍTICO-INFILTRANTE-ULCERADO 
7-9-Tumor distrihuc&: MEDIAL-DERECHO-IZQUIERDO-BILATERAL 
7-lo-Tumor extensión CV: CV INVADIDA-CV NO INVADIDA. 
TAMAÑO. 
‘I-ll-Respuesta quirúrgica tumor QT: TUMOR MACROS (RP-NR-PT) 
NO TUMOR MACROS IRC) 
ADENOPATíAS. 
LOCALIZACIÓN ANATÓMICA. 
7-lZ-Adenopatías presencia: SÍ-NO. 
7-13-Adenopatías localización: DERECHAS-IZQUIERDAS-BILATERALES. 
Il-14-Ade maeros der número: (Número de adenopatias derechas macroscópicas):- 
7-15-Ade macros izq número: (Número de adenopatías izquierdas macroscópicas): 
7-16-Ade cadenas der (puede elegir varias): SUBMEN-SUBMAX-WSU-YUME-WINF-ESP- 
SUPRANT-SUPWOST. 
7-17-Ade cadenas izq (puede elegir varias): SUBMEN-SUBMAX-WSU-Y-YUINF-ESP- 
SKJPRANT-SUPRAPOST. 
TAMANO. 
7-1%Tamaño Adenopatías Evaluación Quirúrgica. 
7-18-l-Ade 7-18-Z-Ade 7-18-3-Ade 7-18-4-Ade 7-185-Ade 7-18-6-Ade 7-IS-7-Ade 
número lado cadena consist adhere diám mayor diám menor 
(lista 7-16) 
der-izq dura-elástic fija-móvil mm mm 
der-izq dura-elástic fija-móvil mm mm 
der-izq dura-elástic tija-móvil mm mm 
7-19-Respuesta quinirgica ade QT: ADE MACROS (RP-NR-PT) 
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MATERIAL Y METODOS: PROTOCOLO TESIS 
NOADEMACROS(RC) 
730-Biopsia intraoperatoria: Si-No 




7-24-TNM QUIRÚRGICO: T__ K-- M- ESTADIO- 
8-EVALUACIÓN AP. 
Número de protocolo: 
Número de historia: 
8-3-Fecha de entrada: 
TUMOR 
LOCALIZACIÓN ANATÓMICA. 
W-Tumor origen: SUPRAGLOTIS-GLOTIS-SUBGLOTIS-TRANSGLóTICO-HIPOFARINGE- 
INDETERMINADO. 
S-S-Tumor extensión (puede elegir varios): CVS-VEN-BAN-EPILIN-EPILAR-EPREEPI-VALL- 
BLEN-REPLI-COMIANT-ARI-TISENOPIR-TESENOP~-SUBG~T~Q-PIE~CART~- 
PPHIPOF-RETROCRI-FAR-AMIG. 
8-6-Tumor macroscópico: SUPERFICIAL-EXOFiTICO-INFILTRANTIMJLCERADO 
8-7-Tumor distribución: MEDIAL-DERECHO-IZQUIERDO-BILATERAL 
8-8-Tumor extensión CV: CV INVADIDA-CV NO INVADIDA. 
TAMAÑO. 
8-g-Tumor diámetro axial máximo:-mm. 
S-lo-Tumor di4metro axial mínimo:-mm. 
8-ll-Tumor profundidad: mm. 
8-IZ-Tumor superf axial m&x:-mmi. 
8-13-Tumor volumen: 
8-1CRespuesta tumor AP QT: T%!lR MACROS (RP-NR-PT) 
TUMOR MICROS (RC) 
NO TUMOR (CP) 
ADENOPATíAS. 
LOCALIZACIÓN ANATÓMICA. 
8-15-Adenopatías presencia: SÍ-NO. 
8-ló-Adenopatías localización: DERECHAS-IZQUIERDAS-BILATERALES. 
8-17-Ade AP der mímeru:- E-19-Ade metas der núm:- 8-2 1 -Ade R+ der mi,: 
8-18-Ade AP izq número:- E-2%Ade metas izq núm:- E-22-Ade R+ izq núm: 
TAMAÑO. 
8-20-Ade Superficie Global (Suma de las superficies): mm2. 
8-21-Ade Volumen Global (Suma de las volumenes): mm3. 
8-22-Respuesta Ade AP QT: ADE + MACROS (RP-NR-PT) 
NO ADE + (RC) 
8-23-Tipo histológico: 
8-24-Grado diferenciación: 
8-25-Bordes quirúrgicos: LIBRES-INFILTRADOS-DUDOSOS-TUMOR RESIDUAL 
8-26-Cartilago infiltrado: Sí-No. 
8-27-TNM AP: T- N- M- ESTADIO- 
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2.4-BASE DE DA TOS. 
La base de datos se realizó utilizando el equipo informático antes descrito. Se empleó un 
programa de base de datos relacionales disenado para el entorno de trabajo Windows 3.1. El programa 
se llama Access 1.0 y está creado por la compaftia Microsoft. Esta base de datos completada con los 50 
casos tiene un volumen de 1.703.936 bytes y se acomparia de otro pequeño programa que contiene datos 
accesorios de 64 bytes. 
X4.1-ELEMENTOS. 
El diseño consta de una serie de elementos: 
TABLAS. 
Que son los soportes en los que se almacenan los datos recogidos. Corresponden a los bloques del 
protocolo y a los casilleros en los que dentro de cada bloque se recogerán los datos de cada adenopatia. 
CONSULTAS. 
Son las solicitudes de información que a la base de datos una vez actualizada. Los datos obtenidos 
a través de las consultas, son los que hemos utilizado para los cálculos estadisticos. 
FORMULARlOS. 
Son las verdaderas pantallas de captura de datos del programa. Se han disedado para permitir la 
introducción de los datos de un modo automático y seguro. Permiten utilizar tableros desplegables. listas 
de opciones, casillas de si 1 no, asi como seleccionar las entradas de datos de modo que solo admita los 
comprendidos entre determinados valores o los que sean de un tipo determinado. De este modo sc 
minimizan los errores en el momento de la introducción. 
MACROS. 
Son pequeños programas que se asocian a un objeto del formulario y permiten realizar distintas 
acciones de modo automático. En esta base de datos se han empleado tanto para pasar de unos bloques a 
otros del formulario realizando una búsqueda automática de la hoja correspondiente. como para realizar 
cálculos automáticos de diámetros y respuestas a partir de los datos introducidos en otros lugares del 
formulario. 
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2.4.2-PANTALLAS. 
Son las encargadas de la captura de los datos que se guardarán en las tablas y corresponden a los 
DATOS PERSONALES. 
Permite la recogida de los datos presentes en la etiqueta adhesiva que se fija al protocolo, asi 
como datos de la estnxtura de la ficha de ese enfermo, es decir, si se realizan en él cirugia y AP o no. En 
la parte inferior aparece un botón que una vez accionado ejecuta una macro que evalúa si existe o no la 
página siguiente de ese enferma, abriéndola en caso afirmativo o cerrándola en caso negativo. 
EVALUA CIdN CLÍNICA INICIAL. 
Las primeras cuestiones referidas a la localización anatómica del tumor están fonnadas por listas 
desplegables que permite” seleccionar una opción de las que se proponen. Las preguntas referidas a la 
localización anatómica de las adenopatías presentan listas desplegables, valores numéricos y texto. 
Muchas de las preguntas presentan macros asociadas como por ejemplo la pregunta 2.1 I sobre la 
presencia de adenopatias en la que una respuesta negativa desencadena la colocación de un “0” a nivel 
de la superficie global y sitúa el C”TSOT en la primera pregunta referida a la biopsia. Se presenta también 
un subformulario que permite capturar datos sobre cada una de las adenopatias, y que se correlaciona 
con el principal a través del número de historia, de modo que a cada enfermo le puedan corresponder 
varias adenopatias. Al final aparecen preguntas sobre la biopsia, la primera de las cuales también lleva 
asociada una macro que permite saltar el resto de preguntas referidas a la biopsia si esta no se ha 
realizado. El TNM está constituido por listas desplegables a partir de las cuales el estadio se calcula 
automáticamente. En la parte superior de la pantalla aparece un botón que permite regresara la pagina 
anterior asi como el número de historia y en la inferior un botón que avanza a la página siguiente 
decidiendo si esta existe o no para crearla o editarla. así como un recuadro de texto en el que aparecen el 
nombre y apellidos del enfermo. Esta cabecera y pie so” visibles constantemente n cualquier parte de la 
página y aparecen también en todas las otras páginas, para saber en todo momento de que enfermo 
estamos hablando. 
EVALUACIÓN TC INICIAL. 
Al realizar el paso de una página a otra dentro de un mismo enfermo y a través del botón de la 
parte inferior. aparece siempre un cuadro de diálogo que nos indica si la página sigtdente va a ser crcada 
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(en caso de no existir ) o editada (en caso de existir previamente). Se incluyen al principio una serie de 
preguntas referidas al tamaño del tumor. Los 4 primeras deben introducirse normalmente y el resto, 
constituidas por combinaciones de las anteriores, son calculadas automáticamente mediante macros. Así, 
el diámetro loogitudinal, se calcula de modo aproximado restando el plano mayor del menor valorados 
por la calibración del Gantry y sumando el grosor del corte (generalmente 5 mm). La superficie axial 
máxima se calculó según la fórmula 0,7853975*DAM*dam siendo DAM el diámetro axial máximo y 
dam el diámetro axial mínimo. Esta fórmula proviene de: S=n*? => S=n*R*r => S=x*D/2*d/2 => 
S=rr/4*D*d => S=0,7853975*D*d. El volumen tumoral se calcula según la siguiente expresión 
0,523598*DAM*dam*DL siendo DL el diámetro longitudinal. La fórmula se deduce del siguiente 
modo: V=4/3*n*r’ => V=4/3*n*a*b*c siendo a, b y c los radios del cuerpo a estudiar. Entonces 
V=4/3*n*N2*Bl2*C/2 siendo A, B y C los diámetros. V=4/3*n18*A*B*C => V=0,523598*A*B*C. 
En la parte correspondiente a localización anatómica se incluyen varias preguntas de lista 
desplegable. texto y SUNO. La pregunta sobre la afectación de los cartilagos por el tumor (3-17) acciona 
una macro que salta la pregunta siguiente en el caso de haber respondido negativamente. Respecto a la 
localización anatómica de las adenopatías se contesta a varias preguntas de testo y numéricas e 
inmediatamente, bajo el epigrafe de “tamaño”, aparece el subfonnulario que recoge en una tabla de datos 
independiente pero relacionada con el fommlario principal a través del número de historia, los datos 
referentes al tamaño y caracteristicas de cada una de las adenopatias de cada enfermo. Debajo de este 
cuadro aparecen 2 casillas que calculan la superficie global y el volumen global de las adenopatias de 
cada enfermo. El cálculo se realiza sumando todas las superficies y voliunenes, y para que se realicen los 
cálculos se precisa hacer doble clic sobre 18 casilla correspondiente. En general los campos que se 
calculan automáticamente mediante mxros, se encuentran bloqueados, por lo que no se pueden escribir 
en ellos datos manualmente. Las preguntas sobre el TNM radiológico con el cálculo automático del 
estadio completan la página. 
QTADYUVANTE. 
Se incluyen algunas preguntas referidas al tipo de QT. número de ciclos. etc.. tomadas de la base 
de datos oncológica dc nuestro servicio. 
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EVALUACIÓN CLÍNICA POSTQT. 
Esta página cs muy similar a la de la evolución clínica preQT para permitir el estudio 
comparativo de muestras pareadas. en el que se compara una misma variable en un mismo enfermo 
(cada enfermo es su propio control), antes y después de la QT. Las preguntas especiales son a nivel del 
tumor la 5-10 que nos indica la respuesta del mismo desde el punto de vista clínico. Tras el 
subfomwlario titulado “Tamafio Adenopatías Evaluación Clinica PostQT” aparecen una serie de 
preguntas de cálculo automático al realizar sobre ellas doble clic, en las que se calcula: la superficie 
global de las adenopatias de cada enfermo, la superficie tina1 de las adenopatias tras la QT en % con 
respecto a la inicial. la reducción de la superficie de las adenopatias para ese enfermo en %, y la 
respuesta clínica a partir del % de reducción y según la siguiente norma: reducción >= 100% es RC; 
reducción <lOO% y >=50% es PP; reducción <50% y >= -25% es NR y reducción < -25% es PT. 
EVALUACIÓN TC POSTQT. 
Además de las preguntas comunes a la evaluación por TC realizadas previa a la QT, se incluyen 
cálculos automáticos que valoran la respuesta del tumor y las adenopatias a la QT, comparando con los 
datos del TC previo. En este sentido y con respecto al tumor se calculan: la superficie y el volumen 
globales para cada enfermo, y se expresan en %; la reducción de esa superficie y volumen con respecto a 
los previos a la QT y se expresa en %: la respuesta del tumor en función del % de reducción de la 
superíicie y del volumen, según los criterios expresados anteriormente. El subformulario que recoge los 
datos de cada adenopatia presenta unas preguntas similares en cuanto a superficie y volumen, que 
calculan el % de tamaño final. el % de reducción y la respuesta para cada adenopatia comparándola con 
su pareja previa a la QT. Esto se explicará con más detalle más adelante. Debajo de este cuadro J 
referidos a la superficie y volumen globales de las adenopatías de cada enfermo, se calculan el tamaño 
global, asi como en %, el % de reducción y la respuesta para cada enfemm 
EVALUACIÓN QUIRÚRGICA. 
Diversos datos recogidos durante la cirugia y que se refieren al tumor y las adenopatias. Se 
incluye un subformulario que recoge los datos de cada una de las adenopatias de cada enfermo. 
EVALUACIÓNAP. 
Se recogen varios datos anatomopatológicos cuali y cuantitativos referidos al tumor y las 
adenopatias. También grado, tipo histológico. bordes quitirgicos. asi como el TNM patológico. Hay 2 
MATERIAL Y MÉTODOS. 
preguntas importantes: la referida a la presencia de tumor macroscópico, microscópico o no tumor, y la 
referida a la presencia o no de adenopatías positivas. 
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2.4.3-MANIPULACIONES DE LOS DATOS. 
TAMAÑO DEL TUMOR 
Inicialmente en el planteamiento de la base de datos no se incluyeron las dimensiones en los 
casos en que el tumor no existiera para no alterar la media de las dimensiones del mismo. 
Posteriormente vimos que a la hora de establecer elaciones entre parámetros pre y postQT perdiamos 
considerable información, en aquellos casos en los que el tumor habia desaparecido, ya que al no figurar 
sus dimensiones como cero, estos datos no se contabilizaban. Por este motivo disetimos una mamo que 
introdujo automáticamente el valor cero en las variables tamaño de aquellos tumores que no existian. Se 
pudo hacer así el estudio de los tumores para muestras pareadas, utilizando la prueba de MG. Nemar 
para variables cualitativas y la T de Student para cuantitativas. 
TAMAÑO ADENOPATíAS. 
En el caso de las adenopatias fue más dificil. En los registros de la clinica y la TC pre y postQT, 
no figuraban las adenopatias que no existian. Se perdis por tanto la posibilidad de realizar un estudio de 
datos pareados, mucho más fiable que el de muestras independientes. Se equipararon entonces las 
adenopatias pre y postQT por: número de historia, lado del cuello y cadena ganglionar. Se obtuvieron asi 
una serie de parejas de adenopatias pre-postQT para la exploración clin& y otras para la exploración 
por TC. Para la EXPLORACIÓN CLÍNICA la recogida de datos hizo que las adenopatías existentes se 
recogieran y midieran. No asi. lógicamente, las no existentes. Por este motivo, y al realizar las 
comparaciones de medias pre y postQT. se deberian utilizar pruebas no pareadas de la T de Studenl. AI 
tratarse de un estudio pareado se desperdiciaba importante información. Para evitarlo se realizó un 
estudio pareado con las adenopatias que tenian pareja antes y después, pero en este caso perdíamos 
información de los casos mas significativos (ya que las adenopatias con RC no cntraban en el estudio al 
carecer de pareja postQT). Se realizaron entonces unos pequeños programas llamados (AdeClinl y 
AdeClin2) que aplic;lbao a cada adenopatia sin pareja una en el otro grupo (pre o postQT) con iguales 
características de número de historia. lado y cadena pero con dimensiones iguales a cero. Los resultados 
se exponen en las tablas 4.13 y 4.14 del capítulo resultados en su apartado relaciones ECUEC postQT. 
En ellas se ve corno las 58 adenopatias preQT y las 41 postQT se transforman en 71 parejas de 
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adenopatías clínicas. Las 63 adenopatias medidas por TC preQT y las 48 postQT se transforman en 78 
parejas de adenopatias. 
2.5-ESTUDIO ESTADíSTICO MEDIANTE EL PROGRAMA 
RSIGMA. 
Para los cálculos estadísticos se utilizó el programa de cálculo estadístico para sistema operativo 
DOS llamado RSIGMA. Se realizaron los recuentos de casos que cumplían determinadas caracteristicas 
para variables cualitativas, así como las medias, desviaciones típicas y recuentos para variables 
cuantitativas, utilizando las posibilidades de consulta de la base de datos Access 1.0. Posteriormente se 
introdujeron los datos en modo directo en las pruebas estadisticas correspondientes del programa 
RSIGMA, obteniéndose los resultados de nivel significación y sentido de la relación para cada caso. 
Las pruebas estadisticas utilizadas en este trabajo fueron: la T de Student para muestras 
pareadas o independientes, la Chi cuadrado-Fisher para variables cualitativas no pareadas, la prueba de 
Mc. Nemar para variables cualitativas en muestras pareadas y sensibilidad, especificidad, valor 
predictivo positivo, valor predictivo negativo, tasa de verdad, tasa de error y prevalencia para comparar 
pruebas. 
2.5.1-ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA. 
VARIABLES CUALITATIVAS: Se midieron el número y el % de casos que cumplian 
determinadas caractetisticas para cada variable. Por ejemplo para la variable cualitativa origen del tumor 
se calcularon el número de casos que correspondian a cada origen (SG, glótico,...) y el % con respecto al 
mal. 
VARIABLES CUANTITATIVAS: Se calculó la media, el máximo, el minimo y la desviación 
típica para cada variable. Por ejemplo se calculó la media del diámetro axial máwimo del tumor medido 
por TC. 
2.5.2-RELACIONES ENTRE VARlABLES CUANTITATIVAS. 
MUESTRAS INDEPENDIENTES: T DE STUDENT. 
Por ejemplo al relacionar la superficie global de las adenopatias. medida por la clin& con la 
respuesta AP de las adenopatias (positiva o no positiva). En este caso se trata dc 2 grupas 
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independientes, el de las adenopatías que responden y el de las que no responden. Buscamos una 
relación entre el grupo que responde y el que no lo hace con la superficie clínica global de las 
adenopatías para ver si existen diferencias significativas en cuanto a la superficie global previa en estos 
2 grupos. Para resolver el problema planteado empleamos la prueba T de Student para muestras 
independientes. El problema general que se plantea en este caso es el estudio de 2 poblaciones cuyas 
medias son diferentes. Para ello se toman 2 muestras al azar de cada una de las poblaciones, no 
existiendo ninguna relación entre los objetos seleccionados para una muestra con los seleccionados para 
la otra (muestras independientes). Se desea saber si existen diferencias estadisticamente significativas 
entre ambas medias. En nuestro caso la variable a estudiar fue siempre la misma para ambas muestras, y 
estas se relacionaron a través de una condición que nos definió las 2 muestras. La forma de comprobar si 
existen diferencias entre las medias de ambas muestras, es calcular la media de cada muestra y 
hallar su diferencia, comprobando después si esta es estadisticamente significativa frente a los limites 
máximos que era presumible esperar por puro azar. Estos límites se calculan con ayuda del error 
estándar de la diferencia de medias cuyo valor se puede calcular de 2 modos: utilizando la desviación 
típica media ponderada de las 2 muestras en el caso de que estas sean homogéneas, es decir. que su 
variabilidad sea similar o si la variabilidad fuera muy diferente en los 2 grupos, es decir, que las 
muestras no fueran homogéneas, el error estándar de la diferencia de medias se calcularia mediante una 
expresión en la que intervienen directamente las DT de cada muestra. Cuanto menor sea este error 
estándar de la diferencia de medias con respecto a esa diferencia de medias, más baja seria la 
probabilidad de encontrar esas diferencias por puro azar, y más fácilmente encontraremos significación 
en esas diferencias. 
El programa calcula también los grados de libertad de la T de Student y lo hace de 2 modos: si 
las varianzas son homogéneas la variabilidad de las 2 muestras es similar. En este caso se calculan los 
grados de libertad sepún la fórmula nl+nZ-2. El programa nos indica además que se trata de variables 
homogéneas. En el caso de varianzas no homogéneas las variabilidades son muy diferentes. Los grados 
de libertad se calculan de modo similar. pero se realiza la corrección de Welch. Si la probabilidad 
teórica de encontrar por puro azar una diferencia dc medias igual o mayor que la presente. es mcno~ que 
0.05, indica que esa diferencia es significativa y las muestras por tanto pertenecen a diferentes 
poblaciones. 
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El programa calcula también la F de Fisher utilizada en el contraste que se calcula como el 
cociente entre la varianza mayor y la menor, los grados de libertad para el numerador y el denominador 
del cociente de varianzas y el correspondiente nivel de probabilidad. 
MUESTRAS DEPENDIENTES: T DE STUDENT. 
En el caso de muestras de datos pareados se estudian un grupo de pacientes frente a sí mismos. 
Cada paciente es su propio control ya que cada observación se realiza en un mismo paciente antes y 
después del tratamiento. El hacerlo de este modo y no por comparación de medias como en el 
procedimiento anterior, nos permite eliminar la influencia de la variabilidad individual en el 
resultado final. Se calculan las diferencias entre las observaciones de cada sujeto antes y después del 
tratamiento, y la media de tales observaciones se contrasta frente acero. ya que este seria el valor más 
probable en el caso de que el tratamiento no tuviese efecto. El programa presenta un resumen de la: 
media de las diferencias. DT de las diferencias, tamaño de la muestra de parejas, error estándar, T de 
Student, grados de libertad y probabilidad de encontrar por puro azzu unas difwencias iguales o mayores 
que las indicadas en la media de las diferencias. Si esta probabilidad es menor de O,O5 la diferencia entre 
las 2 muestras es significativa y por tanto el tratamiento a producido efecto. 
2.5.3~RELACIÓN ENTRE VARIABLES CUALITATIVAS. 
MUESTRAS INDEPENDIENTES: CHI CUADRADO. 
La prueba Chi cuadrado es una prueba paramétrica (aplicable apruebas que se ajustan a una 
distribución normal), que emplea una función continua para aproximar la distribución de probabilidad 
discreta, y se puede utilizar con tablas de cualquier tamaño. Para el estudio de las relaciones entre 2 
variables cualitativas se emplean las denominadas tablas de contingencia. En ellas se contemplan 2 
variables cualitativas con Ny M categorías respectivamente. En cada casilla aparecerán en número de 
observaciones que cumplen la condición correspondiente de cada variable. Son NxM posibilidades 
mutuamente escluyentes: 
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Para entender el mecanismo de trabajo de la Chi cuadrado veremos un ejemplo en un caso 
sencillo para una tabla de contingencia 2x2. 
Partamos de la hipótesis de que no existe asociación. La proporción de individuos con cáncer de 
pulmón es 5/42=0,12 (12%). 
Esto significa que el 12% de la población estudiada tiene cáncer de pulmón. Si el tabaco no se 
relaciona con el cáncer de pulmón esta proporción se deberá mantener en los subgrupos de los 
fumadores y no fumadores. Para el grupo de fumadores la frecuencia teórica esperada seria de 2,4 
mientras que la experimental es de 4. Para el grupo de los no fumadores la frecuencia teórica esperada 
sería de 2,64 y la experimental es de 1. De este modo podriamos construir para un caso más general 
NxM una tabla de frecuencias teóricas que cabria esperar si no existiera asociación entre variables. 
Esta tabla comparada con la experimental nos permitirá ver si en determinadas casillas existen 
frecuencias demasiado pequeñas o demasiado grandes, que indiquen asociación entre las variables. El 
parámetro que determina la existencia de una asociación estadísticamente significativa es: X*=Z((E- 
T)‘/T). Siendo E la frecuencia experimental observada y T la teórica que cabria esperar si no hubiera 
asociación. Asi. a medida que X2 se acerca a 0 esto implica que no existe asociación y en la medida que 
X’ se aleja de 0 implica que existe asociación significativa. Ese parámetro sigue una distribución X’ con 
grados de libertad=(filas-l)x(columnas-1). El Ch? es una buena medida de la significación de la 
asociación pero no del grado de asociación, ya que aumenta al hacerlo en número de sujetos estudiados 
aunque no lo hagan sus proporciones. Para medir el grado de asociación se utiliza una prueba 
denominada coeficiente V de Cramer. que no depende del tamaño de la muestra: V=(X*I(n(q-l)))“*. Es 
válido para tablas fsc y sus valores van de 0 (no hay asociación) a 1 (asociación perfecta). Si la tabla es 
2x2 y el efectivo total de la muestra no llega a 200 individuos el programa realiza automáticamente la 
corrección de continuidad de Yates. Si el número de frecuencias teóricas inferiores a 5 supera el 
20% del total de casillas, la utilización de Chi’ puede no ser válida y el programa lo avisa. Para casos 
de muestras pequeñas en tablas 2x2 es conveniente emplear la prueba exacta de Fisher que nos da un 
valor exacto de la probabilidad y no aproximado como la Chi’. 
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MUESTRAS INDEPENDIENTES: PRUEBA EXACTA DE FISHER 
Para el estudio de asociación entre caracteres cualitativos en caso de muestras pequefias y tablas 
de contingencia 2x2 es conveniente emplear la prueba exacta de Fisher. Nos da una idea del valor exacto 
de la probabilidad y no una aproximada como el X2. Consiste en calcular la probabilidad de obtener 
tablas más extremas que la observada: 
Tabla 3.3 
B-&-m 
Se continúa hasta que una de las casillas se iguala a cero. P=Pl+P2+...+PR. Si la probabilidad P 
de obtener tablas mas extremas que la observada es pequeña esto implica que el suceso observado es raro 
(bastante extremo) y por tanto diremos que existe asociación entre ambos caracteres. 
MUESTRAS DEPENDIENTES: PRUEBA DE MC. NEMAR 
Para realizar cl estudio de variables cualitativas cuando los casos se emparejan con sus 
controles, se utiliza la prueba de Mc. Nemar. Esta permite un estudio de la respuesta de los casos al 
tratamiento valorando si este produce o no modificaciones en las variables estudiadas antes y después. 
Supongamos un estudio en el que cada caso se empareja consigo mismo tras el tratamiento. Se estudian 
variables con 2 categorías antes y después del tratamiento. 
Tabla 4.4 VARIABLE ANTES 
VARIABLE DESPU& 
Sí y NO identifican la presencia o no del factor en estudio antes y después del tratamiento. Cada 
letra indica el número de parejas que cumplen cada condición. La letra “a” corresponde al número de 
parejas que presentaban la variable antes y despu& del tratamiento. La “d” corresponde a las que no la 
tenian en ningún caso. Nos interesan “b” y “c” que son las parejas cuyo comportamiento respecto ala 
variable ha cambiado por acción del tratamiento. Sabiendo que a+b+c+d=N. estamos interesados en la 
proporción (b-c)/N ya que: cuando (b-c)/N=O aceptaremos la hipótesis de igualdad y no influencia del 
tratamiento ya que “b” y “c” serán iguales. Considerando que b+c=e, este seria el número de parejas que 
han variado. Bajo la hipótesis de @aldad admitiremos que b=l/2e. Si “b” se aleja lo suficientemente 
de 112~. diremos que existe diferencia signiticativa en el comportamiento de esa variable respecto al 
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tratamiento. El valor de Z=@-c)/ d@+c) se hace mayor cuando las diferencias lo son por acción del 
tratamiento. Cuando la probabilidad de obtener diferencias iguales o mayores por puro azar es menor de 
0,05 implica que la variación de la variable inducida por el tratamiento es significativa. El resto de 
parámetros valorables en esta prueba son: la diferencia de proporciones b-cm; el error estándar de la 
hipótesis de igualdad ?k.b+c)/N;el error estándar de la hipótesis de no igualdad 
d((a+d)*@+c)+4*b*c)l(N* \‘N). 
2.6-ESTUDIO DE COMPARACIÓN ENTRE PRUEBAS MEDIANTE 
EL PROGRAMA EXCEL. 
Para el estudio comparativo de la fiabilidad de determinadas pruebas diagnósticas, con respecto 
a otra considerada como objetiva, utilizamos diversas pruebas que se basan en el establecimiento de 
relaciones entre los cases en que aciertan y fallan cada una de ellas. Para realizar los cálculos 
correspondientes a este caso se empleó el programa para Windows Excel4.0 y se diseiió al efecto una 
hoja de cálculo que permitia obtener los resultados de modo inmediato y automático. Los recuentos de 
casis se realizaron mediante la base de datos Access 1.0 y se introdujeron en esta hoja automática. 
2.6.1-PARÁMETROS INTRODUCIDOS. 
Son los que aportábamos al programa como base para realizar los cálculos: 
VERDADEROS POSITIVOS: Es el número de casis que la prueba en estudio detectó como 
positivos y la prueba objetiva confirmó como talcs. 
FALSOS POSITIVOS: Es el mimero de casos que la prueba en estudio detectó como positivos 
pero la prueba objetiva afirmó que no lo son. 
VERDADEROS NEGATIVOS: Es el núnvxo de casos que la prueba en estudio detectó como 
negativos y la prueba objetiva confnnó que asi lo eran. 
FALSOS NEGATIVOS: Es el número de casos que la prueba en estudio detectó como 
negativos pero la prueba objetiva afirmó que eran positivos. 
TOTAL DE CASOS: Se calcula automáticamente sumando los cases anteriores. 
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2.6.2-PARÁMETROS CALCULADOS. 
Son los que el programa calcula automáticamente y nos permiten comparar las distintas 
pruebas. Indicaremos la definición y la f6rmula empleada para el càlculo: 
SENSIBILIDAD: Mide la capacidad de la prueba para detectar positivos. Expresa en % los 
casos en que la prueba en estudio detecta positividad cuando la hay en la objetiva. S=(VW(VP+FN))*lOO 
siendo W verdaderos positivos y FN falsos negativos. 
ESPECIFICIDAD: Mide la capacidad de la prueba para no confundir los positivos con otros 
casos. Indica en % los casos en que la prueba en estudio indica negatividad cuando la indica la prueba 
objetiva. E=(VN/(VN+FP))*lOO. Siendo VN verdaderos negativos y FP falsos positivos. Estas 2 son las 
pruebas más importantes. 
VALOR PREDICTIVO POSITIVO: Mide el valor que tiene la prueba para predecir 
positividad en el resultado final, es decir, expresa el % con positividad objetiva de todos los indicados 
según la prueba. VPP=(VP/(VP+FF))*lOO. 
VALOR PREDICTIVO NEGATIVO: Mide el valor de la prueba para predecir la negatividad 
al final. Es decir. el % sin tumor objetivo, de todos los negativos según la prueba. 
VPN=(VN/(VN+FN))*lOO. 
TASA DE VERDAD: Indica el % de aciertos de la prueba con respecto a la objetiva. Indica en 
% las coincidencias con la prueba objetiva. Es decir el ajuste a la prueba objetiva. Se llama también 
acuracidad. TV=((VP+VN)lT)*lOO siendo T el total de casos. 
TASA DE ERROR: Indica el % de fallos de la prueba con respecto a la objetiva. Indica en % 
las diferencias con la prueba objetiva. TE=((FP+FN)iT)*lOO. 
PREVALENCIA: Indica el % de casos positivos objetivos en la población estudiada 
P=((VP+FN)fr)flOO. 
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RESULTADOS: DEMOGRAFÍA. 
Comenzaremos a analizar los resultados de nuestro estudio distinguiendo una serie de 
relaciones entre los valores recogidos. Dividiremos estas relaciones en 6 grupos para facilitar su análisis: 
I-DemoNa. Para estudiar las características de la población de nuestro estudio. En este 
apartado se realiza la estadística descriptiva de las variables analizadas en nuestro estudio. 
Z-Relación entre la evaluación clinica inicial y la evaluación clínica realizada desputk de la 
quimioterapia. Para ver las variaciones clínicas que se producen en tumor y adenopatias tras la 
quimioterapia. 
3-Relación entre la TC previa a la quimioterapia y la que se realizó después de dicho 
tratamiento. Con esto vemos las modificaciones radiológicas sobre tumor y adenopatias causadas por la 
quimioterapia. 
4-Relación entre la evaluación clinica postquimioterapia y la TC postquimioterapia, con 
respecto a la anatomia patológica. Compara la exploración clínica con la TC en cuanto a fiabilidad para 
evaluar el tumor y las adenopatias tras la quimioterapia. Para esto utiliza como criterio objelivo la 
anatomía patológica. 
5-Valoración de la respuesta patológica con respecto a la evaluación clínica inicial ya la TC 
inicial. Estudia la respuesta patológica del hunor y las adenopatías y las compara con los hallazgos 
clinicos y radiológicos previos al tratamiento. Pretende buscar algún parámetro que se relacione con una 
buena respuesta. 
ó-Estudia la respuesta clinica y radiológica de tumor y adenopatias, y la compara con los 
resultados clítticos y radiológicos previos a la quimioterapia. Busca también parámetros que se 
relacionen con buena respuesta, pero en este caso clinica o radiológica. 
1 -DEMOGRAFíA. 
La población de nuestro estudio está formada por 50 pacientes con carcinoma epidermoide de 
cabeza y cuello (CECC) de localización laríngea, orofaringea (amígdala palatina o base de lengua) o 
hipofatingea. Todos los datos están calculados con respecto ala población de 50 pacientes objeto de 
nuestro estudio. Sin embargo se han creado algunas subpoblaciones de adenopatías clinicas y 
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radiológicas para realizar un estudio más detallado de alguna de sus características. Cuando el estudio 
refiera a alguna de estas subpoblaciones en lugar de a la población general se indicará al comienzo del 
párrafo y se expondrá el texto englobado en un recuadro para más claridad. Vamos a ver a continuación 
las caracteristicas en cuan10 a estadística descriptiva del grupo general. 
1. l-DATOS PERSONALES: 
De los 50 pacientes estudiados 49 fueron varones y sólo hubo una mujer. Esto representa un 











1.2-EVALUACIÓN CLíNlCA INICIAL: 
1.2.1 -CON RESPECTO AL TUMOR. 
La evaluación clinica inicial (ECI) analiza una serie de parámetros clinicos antes de realizar el 
tratamiento quimioterápico. Vamos a ver como se distribuye la población estudiada con respecto a cada 
una de esas variables. 
El método exploratorio más empleado fue la palpación para las adenopatías y la laringoscopia 
indirecta para el tumor. En 40 casos (80%) se realizaron estas técnicas mientras que en 10 casos (20%) 
se emplearon otras. Aclualmente empleamos tele y fibroscopia de rutina en todos los casos que van a ser 
sometidos a intervención quirúrgica. 
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El origen del tumor se agrupó del siguiente modo: encontramos 21 tumores de orofaringe 
(42%), 13 (26%) supraglóticos, 13 (26%) de hipofatinge, 1 (2%) glótico y 2 casos (4%) en los que se 
trató de neoplasias de origen desconocido (Tabla 4.1 y Gráfico 4.2). La escasez de tumores glóticos 
probablemente se debe a que únicamente administramos quimioterapia en tumores avanzados, y los 
carcinomas glóticos suelen diagnosticarso más precozmente o ser tratados mediante cinrgia sola dado su 
mejor pronóstico. 
Orofaringe 21 42% 
Supraglótico 13 26% 
Hipofaringe 13 26% 
Glótico 1 2% 
Indeterminado 2 4% 
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GRÁFICO 4.2 
En cuanto a la apariencia macroscópica del tumor fueron más frecuentes los exoflticos con un 
total de 14 casos (29%), los infiltrames constituyeron el 25% con 12 casos al igual que los ulcerados 
(25% y 12 casos). Los úlcera-iofiltrantes constituyeron el 12,5% con 6 casos y los exofiticos-ulcerados el 
6.25% con 3 casos. Sólo hubo 1 caso de tumor superficial (2%). 
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La distribución del tumor manifestó que en 28 casos (58,3%) el tumor era del lado derecho, en 
17 casos (35,4%) cl tumor era del lado izquierdo y en 3 (6,25%) era medial. 
La extensión del tumor a la cuerda vocal valorada como movilidad de la cuerda, constituye un 
factor pronóstico importante que condiciona a menudo el tratamiento. Los resultados fueron: Cuerdas 
vocales móviles en 36 casos (72%), cuerda vocal fija en 8 casos (16%), cuerda vocal parética en 3 casos 
(6%) y cuerda vocal indeterminada en 3 (6%). El bajo porcentaje de alteraciones de la movilidad de la 
cuerda vocal a pesar de tratarse de tumores avanzados, se debe a que casi la mitad de los tumores 
estudiados fueron de orofaringe y sólo 1 fue glótico en su origen. Los casos patológicos corresponden 
fundamentalmente a tumores de supraglotis y seno piriforme que han alcanzado secundariamente a la 
cuerda vocal. 
1.2.2-CON RESPECTO A LAS ADENOPATíAS. 
Estas variables consideradas a continuación se refieren al grupa constituido por los 50 
pacientes, de modo que se estudian las características de las adenopatías para cada enfermo. 
La variable adenopatías palpables presencia estudia si existieron o oo adenopatias en la 
palpación que se realizó a cada enfermo previamente a la quimioterapia (QT). El resultado fue que 44 
pacientes (88%) Sí tuvieron adenopatías palpables, mientras que 6 (12%) NO las tuvieron. Es lógico que 
por tratarse de tumores avanzados predominen en ellos los casos con adenopatías palpables (Gráfico 
4.3), 
Grárico 4.3 
Los pacientes que tuvieron 
adenopatías las tuvieron más 
frecuentemente en el lado derecho con 
25 casos (50%). En el lado izquierdo 
aparecieron en ll casos (22%) y fueron 
bilaterales en 8 casos (16%). En 6 
pacientes (12%) no se precisó el lado de 
las adenopatias en la exploración clínica. 
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El número de adenopatías palpadas en el lado derecho del cuello presentó un promedio de 
0,72 adenopatías por enfermo, con un máximo de 2 adenopatias por paciente y un mínimo de 0, la 
desviación estándar fue de 0.57 y la varianza de 0,32. En el lado izquierdo los datos obtenidos fueron: la 
media de adenopatías palpadas por paciente fue de 0,44, el máximo fue de 2 y cl mínimo de 0, la 
desviación típica fue de 0,6l y la varianza de 0,37. Se confirma el predominio de adenopatías en el lado 
derecho que ya vimos en la variable anterior. 
Las cadenas adenopáticas más afectadas en el lado derecho han sido: Yugular superior en 19 
pacientes (38%), yugular media en 6 casos (12%), yugular ioferior en 3 casos (6%) y submaxilar en 1 
caso (2%). Las combinaciones de adenopatías de varias cadenas correspondieron a : Yugular superior y 
media en 2 casos (4%). yugular superior, yugular media y supraclavicular posterior en 1 caso (2%) y 
yugular superior, yugular media, yugular inferior y submentoniano en 1 caso (2%). En 17 casos (34%) 
no se determinaron clínicamente las cadenas ganglionares afectadas. En el lado izquierdo las cadenas 
más afectadas fueron: la yugular superior fue la más frecuentemente afectada al igual que en cl lado 
derecho con 1 I enfermos (22%).A continuación se sitúa la afectación de la cadena yugular media coo 2 
casos (4%), y tras ella la cadena supraclavicular anterior con 1 caso (2%). Las combinaciones de varias 
cadenas incluyen: yugular superior y media en 2 casos (4%), yugular superior con espinal en I caso 
(2%), yugular superior, yugular media y yugular inferior en 1 caso (2%) y yugular media, inferior y 
espinal en 1 caso (2%). En 3 1 casos (62%) no se determinó clinicamente la cadena donde se localizaban 
las adenopatías. Se aprecia un gran predominio de enfermos con adenopatias en el nivel yugular superior 
tanto aisladas, como acompañadas de adenopatías en otros niveles. Este área debe ser palpada muy 
cuidadosamente en todos los tumores avanzados de laringe, oro (amígdala) e hipofaringe debido a su 
gran frecuencia de afectación metastásica detectable clínicamente. 
Vamos a considerar ahora la subpoblación constituida por las adenopatías clinicas totales de 
los 50 enfermos. En el protocolo se recogieron en un casillero aparte que permitía definir varias 
adenopatías con sus características para cada enfermo, y en la base de datos se incluyeron en un 
subformulatio que permitia esto mismo y se ligaba al enfermo a través del número de historia. El 
número global de adenopatías detectadas clinicamente antes de la quimioterapia por este método fue de 
58. En cuanto ala distribución de estas adenopatias en ambos lados dentro de su subpoblación: 36 
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adenopatías fueron derechas (62,06%) y 22 fueron izquierdas (37.9%). La distribución de estas 
adenopatías con respecto a las distintas cadenas ganglionares foe la siguiente: 36 adenopatías (62,06%) 
fueron Yugulares superiores, 13 fueron yugulares medias (22,4%), 3 fueron yugulares inferiores (5,1%), 
2 fueron espinales (3,4%), 1 fue submaxilar (1,7%) y hubo también 1 (1.7%) adenopatía de cada uno de 
los siguientes gmpos: submentoniano, supraclavicular anterior y supraclavicular posterior. Estos datos 
coinciden con los obtenidos al estudiar la población de 50 enfermos en que las adenopatías yugulares 
superiores han sido las más frecuentemente detectadas, localizándose más de la mitad dc las adenopatías 
detectadas clínicamente en esta región (Gráfico 4.4). 










La consistencia fue dura en 48 (82,75%), elástica en 2 (3,44%) y no se definió en la historia 




El estudio de la adherencia de las adenopatías a planos profundos mostró que 41 adenopatías 
70.6%) estaban fíjas, II estaban móviles (18.9%) y 6 de ellas no se habían definido con respecto a esle 
ato (10,3%). Se aprecia asi que las adenopatías metastásicas son mayoritariamente duras a la palpación 
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y su fijación a planos profundos aunque también importante, no es un hallazgo tan constante. El estudio 
del diámetro mayor de estas 58 adenopatías detectadas clínicamente nos muestra cp~c el tamaño medio 
fue de 39.1 mm con un máximo de ll0 y un mínimo de 5. La desviación típica (DT) fue de 28,01 y la 
Varianza (VAR) de 784.7. El ditImetro menor de las adenopatias arrojó los siguientes datos: promedio 
de 30,8 mm, máximo de 100 mm y minimo de 5. La DT fue de 22,9 y la VAR de 525,3. La superficie 
adenopátìca calculada en función de los 2 diámetros referidos mostró una superficie media para las 58 
adenopatías de 1395.1 nm?, una superficie máxima de 7853,9 mm’, una mínima de l9,6 mm’, una DT 
de 1961.5 y una VAR de 3847627.3. Se aprecia por tanto que las adenopatías palpadas clínicamente 
tuvieron un diámetro mayor medio de alrededor de 4 cm y uno menor de cerca de 3 cm, con adenopatías 
particulares de hasta 1 I cm. 
Volviendo al estudio dc la población principal de pacientes consideramos ahora la superficie 
global adenopática de cada enfermo que nos muestra que la superficie adenopática media de cada 
paciente fue de 1602,63 mm’. con UI, máximo de 91 lo,61 mm”, y un mínimo de 0. La DT fue de 
2220,99 y la VAR de 4932816,72. 
1.2.3-CON RESPECTO A LA BIOPSIA Y AL TNM. 
Siguiendo con el estudio de la población general de 50 pacientes vatnos a considerar ahora 
como se han distribuido los enfermos cotl respecto a las diferentes variables referidas a la biopsia. 
Se realizó biposia del tumor primario en 48 casos (96%) mientras que esta no se llevó a efecto 
en 2 casos (4%) que corresponden a los tumores de origen desconocido. El método más frecuentemente 
empleado para la realización de la biopsia fue la laringoscopia indirecta. Mediatlte esta técnica 
utilizando un espejillo laríngeo y una pinza de biopsia curva se diagnosticaron 30 enfermos (60%). La 
faringoscopia y pinm recta permitió biopsiar los 9 tumores (18%) localizados en zonas accesibles de la 
orofaringe. La punción aspiración con aguja fina (PAAF) se utilizó en 6 pacientes (12%) que 
presentaban grandes adenopatías. Por último la laringoscopia directa (LD) sólo se precisó en 2 casos 
(4%) en los que la biopsia no se pudo realizar con los métodos anteriores. Salvo la LD todos los demás 
métodos se practican con anestesia local por lo que se prefieren cuando son posibles ya que witan el 
TESIS DOCTORAL MIGUEL ÁNGEL MELCHOR DíAZ 153 
P.ESULTADOS:DEMOGR.4FIA. 
ingreso y requieren menos demora. En 3 casos (6%) no pudo especificarse por que método se había 











Los resultados obtenidos mediante estas biopsia clínicas fueron: carcinoma epidermoide (CE) 
en 41 casos (82%), CA epidermoide metastásico en 5 casos (10%) y no se pudo determinar en 4 casos 
(8%). Los 4 casos indeterminados en la biopsia clínica tuvieron CE en la anatomía patológica (AP) 
definitiva tras la cirugía y de los 5 casos con CE metastásico a nivel ganglionar 3 tuvieron CE en el 
tumor primario en la AP definitiva y los otros 2 fueron CE metastásico de origen desconocido. Por tanto 










En cuanto al grado de diferenciación en 5 pacientes (10%) el tumor era poco diferenciado, en 
3 (6%) moderadamente. en 3 casos (6%) estaba bien diferenciado y en 39 casos (78%) no estaba 
determinado en el informe de AP. 
Vamos a estudiar ahora como se distribuyeron los 50 pacientes con respecto a la clasificación 
m. El T clínico de estos pacientes fue: 4 pacientes (8%) fueron TI’ 6 casos (12%) fueron T2, 15 
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casos (30%) fueron T3,23 casos (46%) fueron T4 y 2 casos (4%) fueron TX. Los 2 últimos casos 
correspondieron a los tumores de origen desconocido y los casos precoces se asociaron agrandes 
adenopatías que implicaron estadios avanzados (Gráfico 4.7). El N clínico de estos enfermos se 
distribuyó de la siguiente forma: 6 paciente (12%) fueron NO, ll pacientes (22%) fueron N 1, 12 
pacientes (24%) fueron N2A, 6 pacientes (12%) fueron N2C, 1 paciente 2% fue N3, 12 pacientes (24%) 
fueron N3A y 2 pacientes (4%) fueron N3B (Gráfico 4.8). En cuanto al M clínico de estos pacientes, los 
50 fueron MO (100%) (Gráfico 4.9). El estadio clínico de estos casos fue: estadio II 1 casa (2%). estadio 
III apareció en 7 casos (14%) y estadio IV en 42 pacientes (84%). Se aprecia que todos los casos fueron 
tumores avanzados en estadios III y IV salvo un paciente en estadio II. Este caso fue un tumor de seno 
piriforme sin adenopatías palpables que se consideró T?. clinicamente. sin embargo el TC lo clasificó 
como T4. Este dato junto con el mal pronóstico de los tumores de seno piriforme hizo que se incluyera 
dentro del protocolo de QT neoadynvante por parte de la comisión oncológica (Gráfico 4.10). 
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:ráfico 4.10 Estadio Clínico 
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l.BEVALUACldN TC INICIAL: 
Vamos a valorar a continuación la distribución demográfica de los 50 pacientes objeto de 
nuestro estudio desde el punto de vista radiológico. Para ello se han recogido una serie de datos a partir 
del TC realizado a todos los pacientes antes de la QT. Los datos recogidos se refieren al tumor, a las 
adenopatías y a la clasificación TNM desde uo punto de vista radiológico. 
1.3.1-CON RESPECTO AL TUMOR. 
Las características en cuanto a tamaño del tumor primario valorado radiológicamente se basao 
en varias variables. Estas se han medido directamente sobre la imágenes de TC utilizando la escala 
aplicada por el ordenador a cada caso y que figura en todas las imágenes de TC. Et diámetro axial 
máximo del tumor se midió como el diámetro máximo que se pudo hallar en uno de los distintos cortes 
axiales en los que aparecía el tumor. El promedio de esta medida para los 50 pacientes fue de 32,34 mm, 
con un máximo de 57 mm y un mínimo de 0. La DT he de 15,06 y la VAR de 226,81. El diámetro 
axial minimo del tumor corresponde al diámetro minimo medido en el mismo corte axial en que se 
obtuvo el diámetro axial máximo. El promedio de esta medida fue de 23,14 mm, con UD máximo de 42 y 
un mínimo de 0. La DT fue de ll,89 y ka VAR de 141,45. El hecho de que los minimos de muchas 
medidas sean O se debe a la existencia de 2 pacientes en los que el tumor fue indetectable (adenopatía 
metastásica de origen desconocido). El diámetro longitudinal del tumor se calculó mediante una 
fórmula de cálculo automático en la base de datos que resta algebraicamente (respetando los signos) los 
planos superior e infetior del escanograma y suma al resultado el grosor del corte (DL=(TPlano> - 
Tplano<) + GC), que generalmente es de 5 mm. Los resultados de esta medida son: promedio de 4O,4 
mm coa máximo de 100 mm y minimo de 0. La DT fue 21.87 y la VAR 478.39. La superficie axial 
mhxima también se calculó mediante una fbrmula automática en la base de datos. Esta SC basa en el 
producto de una constante por los diámetros axiales máximo y mínimo y es la siguiente: 
SAM=O,7853975 x D x d. El desarrollo de esta fórmula es el siguiente: S=O x ? => S= q x R x r => 
S= Cl x D/2 x U2 => S= 0 /4 x D x d => S=O,7853975 x D x d. Los parámetros obtenidos de cada 
paciente con respecto a esta variable son: promedio de 707.16 mm*, coo un máximo de 1880.24 mm*, un 
mínimo de 0. una DT de 487.67 y una VAR de 237828,76. El volumen tumoral se ha obtenido también 
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a partir de la siguiente fórmula de cálculo automático en la que se relacionan los diámetros axial 
máximo, minimo y longitudinal con una constante: VT=O,523598 x D> x d< x DL. El desarrollo de esta 
fórmula es el siguiente: V=4/3 0 x r3 => V=4/3 Cl x a x b x c Siendo a, b y c los radios del elipsoide a 
estudiar. Por tanto esto equivale a: V=4/3 0 x A/2 x Bi2 x C12 siendo A. B y C los diámetros del cuerpo 
a estudiar. Por tanto: V=4/3 q /8 x A x B x C => FO,523598 x A x B x C. Los resultados del estudio de 
este volumen en los 50 pacientes son: promedio de 23773,53 mm’, con un máximo de 99483,62 mm3 y 
un minimo de 0. La DT fue de 22531,06 y la VAR de 507648808,71. 
La evaluación del origen tumoral también se ha realizado desde el punto de vista radiológico 
encontrando 2 1 pacientes (42%) con lesión en la orofaringe, 12 casos (24’%) que la tuvieron 
supraglótica, 9 (18%) en hipofaringe, 3 casos (6%) con tumores glóticos según el TC y 5 casis (10%) 
sin evidencia de tumor en la exploración radiológica (Gráfico 4. II). Estos resultados se aproximan 
bastante a los obtenidos mediante la exploración clínica. 
GRÁFICO 4.11 
Si concretamos más los lugares de origen tumoral detectados por el TC tendremos: 15 
pacientes (30%) en amígdala, 8 en seno piriforme (16%), 6 cn epiglotis laringea (12%). 4 en cl área de 
los 3 repliegues (8%). 3 en la base de la lengua (6%), 3 en la epiglotis lingual (6%), 2 en la vallécula 
(4%). 2 en la CVI (4%). 1 en la CVD (2%), y 1 en la pared posterior de la faringe (2%). En 5 pacientes 
(10%) no se objetivó tumor como dijimos antes (Gráfico 4.12). 
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GRÁFICO 4.12 
En cuanto al aspecto macroscópico del tumor, 30 pacientes tuvieron tumores intiltrantes 
(60%), 7 fuero” ulcerados (14%), 6 fueron exotiticos (12%) y 1 fue superticial (2%). En 6 casos no se 
determinó el aspe& macroscópico por TC (entre ellos se encuentran los 5 casos en los que no se detectó 
tumor por TC). Como se ve predominan las lesiones intiltrantes con un 60% a diferencia de la 
exploración clínica donde la apariencia macroscópica más frecuente fue la exofitica con un 29%. Si 
agrupamos las lesiones exofíticas con las exotiticas-ulceradas obtenemos 14+3=17 casos (35.4%) con 
lesiones exotlticas clinicas. Y si agrupamos los tumores infiltrantes clínicos sumando los 12 inliltrantes 
con los 6 úlcera-intiltrantes obtenemos 12+6=18 casos (37,5%). De este modo tanto en la evaluación 
clinica como en la radiológica predominan las lesiones intiltrantes por tratarse de tumores avanzados, 
sin embargo el TC ve más lesiones intiltrantes (160% / E12%) y la chica ve más lesiones exofilicas 
(137,5% / E35,4%). Esto se debe al modo de examen de cada técnica ya que el TC explora mejor la 
profundidad de los tejidos mientras que la exploración chica explora mejor la superficie mucosa 
(Gráficos 4.13 y 4.14). 
Aspecto Macros Clínica Aspecto Macros TC 
GRÁFICO 4.13 GRÁFICO 4.14 
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La distribución de los tumores por TC mostró 24 tumores derechos (48%), 16 izquierdos 
(32%) y 5 mediales (10%). En 5 casos no se definió su distribución por no visualizarse el tumor. La 
extensión a la cuerda vocal (CV) se concretó en infiltración de la misma en 10 casos (20%) y en no 
infiltración en 40 casos (80%). Los resultados son similares a la clínica aunque esta permite definir una 
categoría más cuyos casos se reparten entre las 2 que identifica la TC, la cuerda vocal parética. Este 
concepto tiene implicaciones terapéuticas en cuanto a cirugia funcional (hemilaringectomías y vaciado 






c, espatm paragmtm 0 mas propmmente para1anngeo se encom*o arecraoo por er mmor en 
19 casos (38%) y no afectado por él en 3 1 (62%). Lógicamente predominan los espacios paraglóticos no 
invadidos al identiticarse la mayoria de los tumores como de amígdala. Las cartílagos se vieron 
afectados sólo en 4 casos (X%) y libres en 46 (92%). De estos 4 casos 2 cumplieron el criterio de 
presentar una masa de partes blandas dentro del cartílago, 1 presentó esclerosis cartilaginosa y 1 rotura 
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del margen condral adyacente al tumor. Uno de ellos fue a RT y ninguno de los otros 3 presentó invasión 
cartilaginosa después de la QT. 
1.3.2-CON RESPECTO A LAS ADENOPATíAS. 
Vamos a analizar a continuación las variables recogidas a través del TC para valorar las 
adenopatías en estos 50 enfermos. Analizaremos también una subpoblación constituida por las 
adenopatías de estos enfermos y que destacaremos mediante un recuadro para mayor claridad. 
La enumeración de pacientes con adenopatias supuso un total de 35 enfermos con ganglios 
patológicos (70%) y 15 pacientes (30%) sin ellos (Gráfico 4.17). 
oráaco 4.17 
La localización de las adenopatías 
supuso que 17 pacientes (34%) tuvieron 
adenopatias derechas, 9 las tuvieron 
izquierdas (LS%), 9 enfermos las tuvieron 
bilaterales (18%) y 15 no presentaron 
adenopatías (30%).EI número de adenopatías 
derechas que presentó cada paciente nos ha 
permitido establecer una media de 0,77, con un máximo de 5 y un mínimo de 0. La DT fue de 1,OS y la 
VAR de 1.17 para los 50 pacientes estudiados. Las adenopatías izquierdas bao arrojado los siguientes 
datos: el número medio de adenopatías por paciente fue de 0,5l, con un máximo de 4 y un minimo de 0. 
La DT fue de 0,76 y la VAR de 0,58. Los promedios obtenidos mediante la TC han sido similares a los 
que se obtuvieron mediante la palpación (0,72 / 0,77 para el lado derecho y 0,44 / 0,51 para el 
izquierdo), sin embargo el número máximo detectado por la TC ha sido superiora la palpación (2 / 2 
para la clinica y 5 / 4 para la TC). Dado que la clinica ha detectado más adenopatías que la TC (44 
pacientes frente a 35) concluimos que la clinica detecta a más pacientes con adenopatías que la TC pero 
cuando la TC detecta a un enfermo con ellas es capaz de contar mayor número de adenopatias que la 
palpación clínica. En cuanto a las cadenas ganglionares que tuvieron afectadas los pacientes destacan 
en el lado derecho: 21 pacientes (42%) tuvieron afectación de las adenopatias yugulares superiores 
derechas solas o en combinación con adenopatias de otras cadenas de ese lado, 5 pacientes (10%) 
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tuvieron adenopatías derechas de otras localizaciones y 24 pacientes (48%) na presentaron adenopatías. 
En el lado izquierdo: 14 pacientes (28%) tuvieron adenopatías yugulares superiores, 6 pacientes (12%) 
las tuvieron en otras localizaciones y 30 enfemms (60%) no tuvieron adenopatías. Las adenopatías más 
frecuentemente detectadas por TC en este tipo de tumores son las yugulares superiores en ambos lados 
del cuello. Estas llegan a suponer una cantidad de pacientes muy superior a todas las demás adenopatías 
asociadas. Este hecho se debe a que dicha cadena ganglionar suele constituir la primera estación 
linfática de drenaje de esta región y ya se apreció en el estudio clínico. Recordamos que por palpación 
del lado derecho 23 pacientes (46%) tavieron adenopatías yugulares superiores solas o en combinación 
con otras, 10 tuvieron adenopatias de otras localizaciones y 17 pacientes (34%) no tuvieron adenopatías. 
En el lado izquierdo la clínica reveló que 15 pacientes (30%) tenían adenopatías qugalares superiores, 4 
(8%) las tenían en otras localizaciones sin componente yugular superior y 3 1 (62%) no tenían 
adenopatías. Comparando la TC con la clinica, la primera detectó menor número de pacientes con 
adenopatias aunque la diferencia fue pequeña (TC 46 / Clínica 52) (Gráficos 4.17, 4.18, 4.19 y 4.20). En 
otra parte de este trabajo compararemos ambas técnicas con la anatomía patológica para valorar la 
sensibilidad y especificidad de cada una. 
Cadenas Ade Clínica 
:tiFICO 4.17 LADO DERECHO 
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Vamos a analizar a continuación la subpoblación constituida por las adenopatias que fueron 
detectadas mediante TC. Los datos referentes a estas adenopatias se recogieron en un subformulario 
ligado al de enfermos por el mimero de historia. Cada ficha de adenopatía se relacionaba por tanto con 
un enfermo, pero un mismo enfermo se podía relacionar con varias adenopatías. El número total de 
adenopatías detectadas mediante TC fue de 63. Del total de adenopatías detectadas 38 se localizaron en 
el lado derecho (60.3%) y 25 lo hicieron en el lado izquierdo (39,6%). En cuanto alas cadenas 
ganglionares a que pertenecieron estas 63 adenopatias : 33 fueron yugulares superiores (52,3%), 12 
fueron yugulares medias (19,04%), II fueron espinales (17,4%), 2 fueron submaxilares (3.1%) y 2 
submentonianas (3.1%). Hubo I adenopatía supraclavicular anterior (1,5%) y 1 yugular inferior (1,5%). 
En 1 caso (1.5%) no se especiticó la cadena a que pertenecía la adenopatía (Gráfico 4.21). Estos 
resultados se asemejan bastante a los obtenidos mediante la clínica. En ambas técnicas las adenopatías sc 
localizaron más frecuentemente en la cadena yugular superior y en segundo lugar en la cadena yugular 
media. La tercera localización más frecuente para el análisis por palpación de las adenopatías fue la 
















Radiológicamente se definen 2 triángulos grasos en el corte axial del cuello: el triángulo graso 
nterior y el posterior por delante y detrás de los grandes vasos del cuello. De las 63 adenopatias 
etectadas por el TC 32 (50,7%) tüeroo del triángulo anterior, 16 (25,3%) del triángulo posterior y en 11 
asos (23,8%) no sc determinó su localización. La medición del diámetro axial máximo @AM)como e! 
iámetro mayor que se ha podido obtener en los cortes axiales, ha permitido obtener un valor medio de 
0.1 mm, con un máximo de 55 mm, un minimo de 13 mm, una DT de ll,7 y una VAR de 137,l. El 
iámetro axial mínimo (DAm)obtenido como la medida perpendicular al diámetro axial máximo en el 
dsmo corte axial reflejó un promedio de 23,7 mm, con im máximo de 53 mm, un minimo de 9 mm, 
na DT de 10,9 y una VAR de 119.4. El diámetro longitudinal (DL)calculado como la diferencia entre 
I escanograma mayor y el menor a lo que se suma el grosor de los cortes indicó un promedio de 43.4 
Im, con un máximo de 90 mm, un mínimo de 6 mm, una DT de 19.6 y una VAR de 384.4. La 
uperficie axial máxima (SAM)de las 63 adenopatías, calculada para cada una de ellas por la fórmula 
=0,7X53975 x D x d, mostró los siguientes resultados: promedio de 652,5 mm’, máximo de 2289,4 
Irn’, minimo de 91.8 mm’, DT de 546.5 y VAR de 29X674,5. El volumen adenopático (VA) calculado 
ara cada una de las 63 adenopatias por la fórmula V=O,523598 x A x B x C indicó: promedio de 
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I 
ll 
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De este modo se observa que el diámetro longitudinal es el de promedio mayor dado que las 
adenopatias crecen más siguiendo este eje a lo largo de los grandes vasos. Al mismo tiempo se aprecia 
que es la medida simple de valores más extremos esto se puede justificar dado que su medición se 
efectúa en escalones y no de modo continuo dado el grosor de los cortes del TC. La necrosis tumoral 
ganglionar expresada como aumento de la captación periférica de contraste con hipodensidad interna, 
se puso de manifiesto en 37 adenopatías (58.7%) que la presentaron, mientras que 26 (41.2%) no la 
tuvieron (Gráfico 4.22). 
Necrosis oanqtionar 
GRÁFICO 4.22 
Los tipos de necrosis observados desde el punto de vista radiológico han sido: hipodensidad 
central con borde interno no paralelo al externo 20 casos (31,7%), captación irregular de la adenopatía 
(14 casos (22,2%) y Ubicación interna de la adenopatía apareció en 2 adenopatías (3,1%). La 
hipodensidad central con borde interno paralelo al externo más propia de quistes y procesos benignos no 
se apreció en ningún caso de las adenopatías de esta serie. En los 26 casos que no presentaron necrosis 
(41.2%) lógicamente no se especificó el tipo de esta. Hemos considerado agrupamiento ganglionar 
cuando 2 o más adenopatías aparecen agrupadas pero distinguibles por una interlínea grasa. Han sido 18 
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28,5%) los casos en que esto se ha producido mientras que en 45 casos (71,4%) no ha existido dicho 
grupamiento ganglionar. En cuanto a la manifestación de la rotuupa capsular desde un punto de vista 





Fueron 28 casos en los que el borde estuvo bien definido (44.4%), 29 casos en los que estuvo 
laI definido (46%) y 6 casos (9.5%) en los que no se determinó como se encontraba el borde. El criterio 
e fijación de una adenopatia aun vaso se basa en que este se encuentre completamente rodeado por 
mw, ya que de otra manera a menudo se puede despegar la adenopatia del vaso durante la cirugía a 
esar de estar ambos en contacto. Fueron 24 adenopatías (38,09%) las que presentaron fijación a 
randes vasos, 33 las que no (52,3%) y 6 las indeterminadas (9,5%) (Gráfico 4.24). 
Ades 
XÁFICO 4.24 
Existen algunos trabajos que valoran la respuesta de las adenopatías a la QT en función de su 
:nsidad radiológica. Se plantea que las isodensas, mejor vascularizadas y por tanto con mejor difusión 
terna del citotóxico puedan responder mejor que las hipodensas con necrosis central y peor 
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vascularización. Para comprobar este punto se recogió esta variable obteniendo 22 adenopatías 
hipodensas (34,9%), 35 isodensas (55,5%) y 6 cuya densidad no se determinó (9,5%). Por último 
hablaremos de la forma de las adenopatias que en algunos esmdios se correlacionó con distintos 
criterios de malignidad. En nuestra serie de 63 adenopatías detectadas por TC previamente a la QT de 
nuestros 50 enfermos, se calculó automáticamente mediante la fórmula: D/d<=l,2 implica Redondeada ) 
D/d>l,2 implica Ovalada. 36 casos tuvieron forma ovalada (57,1%), 21 redondeada (33,3%) y en 6 
casos (9,5%) no se pudo determinar la forma. 
Volvemos ahora a la población general constituida por los 50 pacientes y vamos a estudiar la 
superficie global de las adenopatías para cada uno de ellos. La supeficie global adenopritica de cada 
paciente SC calcula sumando las supelficies de cada una de sus adenopatías. El promedio de esta 
superficie para los 50 pacientes fue de 726,2, con un máximo de 3672,5, un minimo de 0, una DT de 
X45,9 y una VAR de 715599,05. El volumen adenopático global se calcula sumando los volúmenes de 
todas las adenopatías de un mismo enfermo. El promedio de este volumen para los 50 enfermos fue dc 
25407.02, con un máximo de 146738.3, un minimo de 0, una DT de 33963.6 y una VAR de 
115353 1653.02. 
1.3.3-CON RESPECTO AL TNM. 
Vamos a estudiar el TNM radiológico y a valorar por tanto su concordancia con el clinico 
realizados ambos previamente ala quimioterapia (QT). La valoración del T radiológico mostró que 5 
pacientes fueron TO o TX (10%). En ellos están incluidos los 2 pacientes que clínicamente estaban 
conceptuados como tumores de origen desconocido (TX) así corno otros 3 que en la exploración clínica 
mostraron tumores de diversos tama8os (2 fueron T3 y 1 fue Tl). Por tanto en 3 casos de tumores 
comprobados por clinica y biopsia estos no se vieron en la TC. Un caso fue de seno piriforme, otro de 3 
repliegues y otro de base de lengua En 2 pacientes aparecieron tumores Tl (4”/,), en 6 de ellos tumores 
T2 (12%), en ll tumores T3 (22%) y en 26 (52%) tumores T4. Se aprecia que el 74% de los casos 
correspondieron a tumores avanzados (T3 y T4) (Gráfico 4.25). El N radiológico nos mostró 15 
pacientes (30%) sin adenopatías NO, 3 pacientes con adenopatías NI (6%). 9 pacientes (18%) con N2a, 
3 pacientes (6%) con N2b, 7 pacientes (14%) con N2c, 8 pacientes (16%) con N3a y 5 pacientes (10%) 
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con N3b Gráfico 4.26). En cuanto al M radiokigko los 50 pacientes fueron MO, ya que era una de las 
condiciones requeridas para su inclusión en el estudio (Gráfico 4-27). El estadio radiológico se repartió 
del siguiente modo entre los 50 pacientes: en 1 caso el estadio radiológico no estaba determinado (2%), y 
esto se debió a que la exploración por TC mostró TO, NO, MO, a pesar de que en la exploración clínica se 
trató de un T3, NI de base de lengua. No hubo ningún caso de estadio 1. En 2 casos se trató de estadios 
II (4%), y en 6 pacientes se encontró un estadio III (12%). Pero el estadio más frecuentemente 
encontrado con diferencia fue el IV en 4 1 pacientes (82%). Lo cual se justitica plenamente por la 
aplicación de QT casi exclusivamente a estadios avanzados en nuestro servicio (Grátko 4.28). 
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Antes del tratamiento quimioterápico se realizó una evaluación de las posibilidades de 
tratamiento quirúrgico para cada uno de estos enfermos que se denominó propuesta de cirugía prcQT 
sobre el tumor. En ella SC evaluaron las posibles técnicas quirúrgicas que seria preciso realizar en cse 
momento frente al diagnóstico de inoperable. los resultados fueron: laringuectomía total (LT) en 14 
casos (28%), laringuectomia supraglótica (LS) en 14 casos (28%), faringuectomía en 5 casos (10%). 
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amigdalectomia en 4 casos (8%), faringectomia con amigdalectomia en 3 casos (6%) y LS con 
amigdalectomia en I caso (2%). Hubo 6 pacientes que se consideraron inoperables (12%) y 3 casos de 
tumores indeterminados (6%). También se evaluaron de igual modo las adenopatias denominándose a 
esta variable propuesta de cirugía preQT sobre las adenopatías. Los resultados fueron los siguientes: 
En 16 pacientes se propuso realizar vaciamiento funcional bilateral (VFB) (32%), en 10 casos (20%) 
vaciamiento radical derecho (VRD) y vaciamiento funcional izquierdo (VFI), en 7 pacientes (14%) 
vaciamiento radical izquierdo (kW) y funcional derecho (VFD), en 5 casos (10%) VRD, en 2 W (4%), 
en 2 VFD (4%) yen 1 vaciamiento radical bilateral (W) (2%). 1 caso se consideró inoperable (2%) y 
en 6 casos (12%) no se determinó una técnica quirúrgica efectiva para las adenopatías. 
1.4~QUIMIOTERAPIA NEOADYUVANTE: 
Vamos a estudiar a continuación como se han modificado las distintas variables recogidas 
dentro del apartado de quimioterapia (QT) en los 50 enfermos estudiados. Se administró QT en los 50 
casos (100%). Los tipos de QT empleada fueron los siguientes: se empleó el protocolo de Al-Sarraf 
consistente en la administración de Cisplatino y 5-Fluorouracilo (DDP+WU) en 34 pacientes (68%), 
Paclitaxel (Taxol@) en 9 (IX%), Carboplatino y S-Fluorouracilo (CBDCA+SFU) en 1 caso (2%) y 6 
casos (12%) en los que no se pudo delerminar el tipo de QT administrada. Como se ve el protocolo más 
empleado foe basado en el Cisplatino que se ha mostrado como uno de los agente más efectivos en 
carcinoma epidermoide de cabeza y cuello (CECC) ya la vez de gran efecto radiosensibilizante. El 
segundo en frecuencia ha sido el Paclitaxel, citotóxico de reciente aparición empleado en carcinoma 
metastásico de mama y ovario que parece tener un efecto muy importante en CECC. Posee también un 
efecto radiosensibilizante (Grtico 
4.29). 
En cuanto al número de 
n CBDCA+SFU 
ciclos recibido hemos de decir que el 
promedio foe de 3.1 ciclos por paciente 
con un máximo dc 6 ciclos y un 
minimo de 3. La DT fue de 0,5 y la 
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VAR de 0,3. Diremos también que a 42 pacientes (84%) se les administraron 3 ciclos, a 3 pacientes 
(6%) 4 ciclos, a 1 pacienle (2%) 5 ciclos y a 1 pacienle (2%) también 6 ciclos. En 3 casos (6%) no se 
determinó el número de ciclos. Se aprecia que en la gran mayo& de los casos se administraron 3 ciclos. 
La obtención de respuesta completa clínica en cl primer ciclo favorece que en los 2 siguientes se 
produzca respuesta completa patológica. 
1.5-EVALLJACldN CLÍNICA POSTQT: 
1.5.1-CON RESPECTO AL TUMOR. 
Vamos a evaluara continuación el resultado dc las variables medidas clínicamente tras la QT. 
Nos referiremos hasta nuevo aviso a la población de 50 pacientes. Más adelante y señalado por un 
recuadro analizaremos la subpoblación constituida por las adenopatías detectadas por este método. Nos 
abstendremos de realizar comparaciones salvo alguna entre clínica y TC postQT ya que el resto se 
realizarán de modo más exhaustivo más adelante. 
En cuanto al método exploratorio empleado diremos que en 39 enfermos (78%) se realizó 
palpación y laringoscopia indirecta, en 8 pacientes (16%) faringoscopia, en 2 (4%) laringoscopia directa 
yen 1 (2%) no se pudo determinar el método. El origen tumoral detectado clínicamente tras la QT dio 
como resultados: 16 pacientes (32%) no presentaron tumor, 14 (28%) tuvieron tumores de orofaringe, 10 
pacientes los tuvieron en hipofaringe (20%), 9 en supraglotis (18%) yen 1 no se pudo determinar su 
localización (2%). Se aprecia una desaparición importante de tumores clínicos con respecto a la 
exploración preQT (Gráfico 4.30). 
Gráfico 4.30: Oriaen Twnor 
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aspecto macroscópico del tumor. Fueron 
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En 20 casos (40%) no se determinó el 
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derecho con 23 casos (46%), 8 pacientes con tumores en el lado izquierdo (16%), 1 con tumor medial 
(2%) y 18 en los que no se pudo determinar clínicamente el lado tras la QT. La valoración clínica de la 
movilidad de la cuerda vocal (CV) tras la QT encontró 41 casos (82%) con CV móvil, 7 casos (14%) 
con CV tija y 2 casos (4%) con CV indeterminada. Por último la respuesta clínica del tumor indicó: en 
24 casos se produjo respuesta parcial (RP) (48%)). en 16 casos (32%) respuesta completa (RC), en 7 
casos no se produjo respuesta (NR) (14%), en 2 casos se produjo progresión tumoral (PT) (4%) y en 1 
caso no se determinó la respuesta clínicamente (2%) (Grtico 4.31). 









1.5.2-CON RESPECTO A LAS ADENOPATíAS. 
Vamos describir a continuación como se reparten los 50 pacientes de la población general con 
respecto a las distintas variables que se refieren alas adenopatías. Posteriormente estudiaremos la 
subpoblación de adenopatías detectadas por este método (Gráfico 4.32). 
Gráfico 4.32: Casos con ktes 
Se detectaron adenopatías en 
32 pacientes (64%) y hubo 18 casos 
(36%) en los que no se detectó 
clinicamente ninguna adenopatía tras la 
QT (Gráfico 4.32).La localización de las 
adenopatías supuso que en el lado 
derecho aparecieron adenopatías en 22 
enfermos (44%). en el lado izquierdo en 8 pacientes (16%). en ambos lados en 2 casos (4%) y oo 
existieron adenopatias en IX casos (36%). Las adenopatías palpadas en el lado derecho en cada 
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enfermo permitieron obtener una media de 0,58 adenopatía por enfermo, con un máximo de 3 y un 
mínimo de 0. La DT fue de 0,7 y la VAR de 0.5. Las adenopatías palpadas en el lado izquierdo 
supusieron una media de 0,22 adenopatías por enfermo con una máximo de 2, un mínimo de 0. una DT 
de 0,4 y una VAR de 0.2. La afectación de cadenas del lado derecho del cuello se produjo en los 
siguientes enfermos: 17 pacientes afectación de la cadena yugular superior sola (34%), 5 pacientes 
tuvieron afectación de la cadena yugular superior junto con otras cadenas linfáticas (lo%), 2 pacientes 
tuvieron afectación de la cadena yugular media sola (4%) y 26 pacientes no tuvieron afectación 
adenopática del lado derecho del cuello (52%). La afectación de cadenas del lado izquierdo se 
concretó en que 7 pacientes tuvieron afectación de la cadena yugular superior (14%), 3 de la cadena 
yugular media (6%) y 1 de la cadena yugular superior y la submaxilar (2%). En 39 pacientes (78%) no 
se produjo afectación de ninguna cadena ganglionar del hemicuello izquierdo por palpación clínica tras 
la QT. Se aprecia un claro predominio de afectación de cadenas yugulares superiores asi como una 
disminución de la afectación ganglionar con respecto a la exploración clínica previa a la QT. 
Estudiaremos a continuación la subpoblación constituida por las adenopatias detectadas 
linicamente tras la QT. Un total de 41 adenopatias fueron detectadas de este modo. Esto suponc umil 
lisminución frente a las 58 recogidas en la evaluación clinica previa a la QT. Las 41 adenopatías se 
epartieron en ambos lados del cuello siendo 29 derechas (70,7%) y 12 izquierdas (29,2%). Las 
denopatias palpadas pertenecieron a las siguientes cadenas: yugular superior 28 adenopatías (68,2%), 
ugular media 9 adenopatias (21,9%), espinales 2 (4,8%), submaxilar 1 (2,4%) y yugular inferior 1 
2,4%) (Gráfico 4.33). 









TESIS DOCTORAL MIGUEL ÁNGEL MELCHOR DíAZ 171 
RESULTADOS: DEMOGRAFíA 
La consistencia de las adenopatías fue: dura en 3 1 adenopatías (75,6%), elástica en 2 (4.8%) y 
n 8 de ellas (19,5%) no se determinó su consistencia (Gráfico 4.34). 
Gráfico 3.34~ Consistencia 
La adherencia de las adenopatias a planos profundos indicó que 23 de ellas estaban fijas 
56,09%), 9 estaban móviles (21.9%) y en 9 cxsos (21,9%) no se determinó esta variable. Se aprecia que 
‘redominaron las adenopatias duras y fIjas ya que estas fueron en general metastásicas. La medición del 
iámetro mayor en estas 41 adcnopatias permitió obtener los siguientes resultados: media de 32,Z mm 
on un máximo de 100 mm y un mínimo de 5 mm. La DT fuc de 22,06 y la VAR de 486,9. El diámetro 
wnor arrojó los siguientes datos: media de 24,9 mm con un máximo de 100 mm y un mínimo de 5 
vn. La DT fue de 18,3 y la VAR de 335.1. La superficie de la adenopatía calculada a partir de esos 2 
iámetros indic6: media de 917,5 mm* con un máximo de 7853,9 mm*y un mínimo de 19,6 mm*. La 
)T y la VAR fueron de 1457,3 y 2123877,X respectivamente. 
Volviendo a la población general de 50 pacientes vamos a analizar los resultados dc la 
superficie global adenopática. Esta se calculó para cada eafermo como resultado de sumar las 
superficies de todas sus adenopatías. La media de la superficie global de las adenopatías fue de 726,3 
mm’ con un máximo de 7853,9 mm’ y un mínimo de 0. La DT fue de 1410,04 y la VAR de 1988238,6. 
La supetficie final de las adenopatías postQT expresada en % se empleó para valorar la respuesta de 
las adenopatías a la QT. En ella la superticie global de las adenopatías de un enfermo después de la QT 
se compara coa la previa a la QT. y se expresa en porcentaje. Tenemos así para cada enfermo el % COII 
respecto a antes del tratamiento que representan sus adenopatias actuales. El promedio fue de 119.6 % 
con un máximo de 2500 % y un mínimo de 0 %. La DT fue de 413,6 y la VAR de 171097.3. La 
reducción final de las adenopatías postQT expresada en % hace referencia a la disminución de las 
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adenopatías de un enfermo expresada en %. Este valor es el que puede convertirse directamente en grado 
de respuesta Promedio -19,6’% con un máximo de 100% y nn mínimo de -2400% La DT fue de 413,6 y 
la VAR de 171097,3. La respuesta clínica de las adenopatias de cada enfermo fue: 17 pacientes 
tuvieron una respuesta adenopática parcial (RP) (34%), 13 enfermos tuvieron RC (26%). 10 no 
presentaron respuesta (20%) (NR) y 4 presentaron progresión tumoral (PT) (8%). En 6 casos (12%) no 
se pudo determinar la respuesta adenopática del paciente (Gráfico 4.35). 
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La respuesta adenopática del 
paciente se calcula mediante la siguiente 
fórmula autom&ica: Ade Superficie final 
postQT%=100*(5.1XAde Superficie 
Global / 2.17.9Ade Superficie Global). 
Los 6 casos indeterminados 
corresponden a los 6 pacientes que no 
tuvieron adenopatías clínicas preQT. En estos 6 casos el denominador de la fórmula es cero lo que da 
lugar a una indeterminación. De estos 6 casos 4 presentaron después una superficie global adenopática 
igual acero pero 2 twicron adenopatías palpables. Esto hace que finalmente sean 4 los casos 
indeterminados y los otros 2 se puedan incluir en los de progresión tumoral. El hecho de que la 
superficie final adenopática expresada en % sea mayor que el 100% (119,6%) puede deberse a que 
aunque han sido más los pacientes que han respondido a la QT (30 pacientes y 60% de respuestas), los 
que no lo han hecho (4 pacientes y 8% de PT) han presentado superficies adenopáticas finales tan 
grandes (hasta 2500%) que han elevado la media. De igual modo la reducción adenopática global en % 
ha sido negativa (-19,6%) lo que significa que globalmente ha habido aumento de la masa adenopática 
de estos enfermos tras la QT. Esto se debe a que la mayoría de los enfermos han presentado reducción 
(30 enfermos con 60% de respuesta), pero unos pocos (4 pacientes) han aumentado tanto su masa (hasta 
-2400%) que han alterado la media a su favor. 
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1.5.3-CON RESPECTO AL TNM. 
Vamos a ver como se distribuye” nuestros 50 pacientes co” respecto la TNM elinico posterior 
a la QT. Valoración del T. En 17 pacientes no se objetivó tumor (34%), de ellos 16 fueron TO y 1 fue 
TX. 10 pacientes fueron T2 (20%), 9 fuero” T3 (1X%), 7 fueron Tl (14%), y 6 fueron T4 (12%). En 1 
caso (2%) no se determinó el T clínico postQT. Por tanto la mayoría de los câs”s fueron TO tras la QT 
(Gráfico 4.36). En cuanto al N clínico postQT 18 pacientes fueron NO (36%), 12 fueron N2a (24%), 9 
fueron Nl (IX%), 4 fueron N2b (X%) y 4 fueron N3a (8%). 3 fuero” N2c (6%). Predominan también los 
estadios ganglionares más bajos (Gráfico 4.37). El M clínico postQT fue de 50 cas”s MO (100%) 
(Gráfico 4.3X). El estadio clínico postQT fue: Estadio IV 25 câs”s (50%), estadio III 10 casos (20%), 
estadio II 6 câs”s (1 Z”h), estadio 13 câs”s (6%) y 6 casos indeterminados (12%) que correspondieron a 
niveles TONOMO cuyo esladio no puede determinarse. Se aprecia un predominio de los niveles 
avanzados (Gráfico 4.39). 
Gráfico 4.36: T Gráfico 4.37: N 






Gráfico 4.38: M 
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1.6-EVALUACldN TC POSTQT: 
Vamos a ver a continuación como se comportaron los 50 pacientes con respecto a la evaluación 
que por TC se realizó tras la QT. Valoraremos el tumor, las adenopatías y el TNM, aunque dentro de las 
adenopatías estudiaremos también una subpoblación constituida por los ganglios patológicos 
descubiertos por este método. 
1.6. I-CON RESPECTO AL TUMOR. 
El diámetro axial mkimo del tumor determinado por TC tras la QT de los 50 pacientes 
demostró una media de 18,s mm, con un máximo de 63 mm y un mínimo de 0 mm. La DT foe de 15,7 y 
la VAR de 249,l. El diámetro axial mínimo del tumor mostró una media de 13,2 mm con un máximo 
de 35 mm y un mínimo de 0 mm La DT fue de 10.4 y la VAR de 110,l. El diámetro longitudinal del 
tumor mostró una media de 26,9 mm con un máximo de 62 mm y un mínimo de 0 mm. La DT fue de 
21.4 y la VAR de 460,6. La superficie axial máxima del tumor obtenida a partir de sus diámetros 
obtuvo una media de 309,I mm’ con un máximo de 1237 oun2 y un mínimo de 0 mm’. La DT fue de 
334,7 y la VAR de 112055.8. El volumen del tumor tuvo una media de 9107,04 mm3 con un máximo 
de 48655.3 mm3 y un minimo de 0 mm3. La DT fue de 12341,5 y la VAR de 152313645,6. La 
supcrticie final del tumor tras la QT expresada en % nos da idea de que superficie de tumor ha 
quedado con respecto a la previa tras la QT expresando esta superficie residual en porcentaje. La media 
de este parámetro para los 50 pacientes fue de 43.3% con un máximo de 132,1% y un mínimo de 0%. La 
DT fue de 39,2 y la VAR 1543.7. La reducción de la superficie tumoral final tras la QT expresada 
en % corresponde a la diferencia entre el valor anterior y el 100%. Indica lo que se ha reducido el tumor 
expresado en % y su promedio fue de 56,6% con un máximo de 100% y un mínimo de -32,1%. La DT y 
la VAR fueron idénticas a las de la variable anterior. La respuesta tumoral valorada a travks de la 
variación de superficie medida por TC mostró 19 pacientes con P.P (38%), 14 con NR (28%, 9 con RC 
(18%) y 2 con PT (4%). Hubo 6 casos en los que no se determinó la respuesta y que corresponden a los 6 
casos en que la superficie tumoral inicial medida por TC fue igual a 0 (recordar que la fórmula de 
cálculo lleva esa variable en el denominador: 6-1 I-Tumor Superficie tina1 postQt%=lOO*(6-9-Tumor 
superticie/3-9-Tumor Superticic Axial)) (Grático 4.40). 
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El volumen final tras la QT 
expresado en % indicó una media de 
43.3% con un máximo de 207,6% y un 
mínimo de 0%. La DT foe de 54,06 y la 
VAR de 2923.5. La reducción final del 
volumen tras la QT expresada en % 
mostró lo que se había reducido el 
volumen tumoral en %. La media fue de 56,6% con un máximo de 100% y un mínimo de -107,6. La DT 
foe de 54.06 y la VAR de 2923,5. La respuesta tumoral valorada a partir del volumen indicó que 21 
pacientes tuvieron RP (42%), II NR (22%), 9 RC (18%) y 3 PT (6%). 6 pacientes (12%) tuvieron 
respuesta indeterminada por las mismas razones que vimos en la superticie (Gráfico 4.41). 
Gráfico 4.41: Recm Vd. 
Vemos que el diámetro mayor 
de los tumores tras la QT y medido por 
TC se sitúa en torno a los 2 cm. El 
el más importante con 2,5 cm. La 
menor al cm y medio y el longitudinal es 
superficie y volumen finales se sitúan 
como media en torno a algo menos de la 
mitad de su tamafío previo a la QT. Con superficie y volumen máximos superiores a 100 lo que hace 
pensar en casos de PT y mínimos de 0 lo que indica casos de RC. Las superficies y volúmenes tumorales 
se redujeron tras la QT más de la mitad con máximos de 100% (RC) y mínimos negativos lo que indica 
crecimiento tumoral. En cuanto al origen del tumor tras la QT diremos que 17 casos correspondieron a 
orofaringe (34%), 9 casos a hipofaringe (18%), 9 enfermos tuvieron tumores supraglótico (18%) y I caso 
foe transglótico (2%). En 14 casos (28%) no se objetivó tumor (Gráfico 4.42). 
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Gráfico 4.42: Oriaen T q OIOf 
r-l 
La localización tumoral reveló 
q Hipof 
n SG que 13 pacientes presentaron tumores de 
amigdala (26%), 8 de seno piriforme 
(16%), 3 de epiglotis lingual y 3 de 
repliegues (6% cada uno), 2 pacientes de 
cada uno de estos grupos: base de 
lengua, epiglotis laríngea y vallécula 
(4% cada uno), y 1 enfermo con tumor en cada uno de estos lugares (2% cada uno): pared posterior de 
faringe, pared posterior de hipofaringe y CVD. 14 pacientes oo presentaron tumor (26%). Por tanto los 
tumores residuales más frecuentemente detectados por TC fueron de amigdala y de seno piriforme. El 
aspecto macroscópico del tumor se manifestó en 22 pacientes como infiltrante (44%), en 7 como 
exotitico (14%), y en 6 como ulcerado (12%). En 15 casos (30%) no se determinó el aspecto 
macroscópico. Entre ellos se encuentran los 14 casos que no presentaron tumor tras la QT. Se aprecia 
por tanto que en la clinica posterior a la QT predominan los tumores ulcerados y exofiticos mientras que 
en la TC predominan los infíltrantes. Sin embargo ha aumentado el número de “no tumor” en ambos 
casos con respecto a antes de la QT (Gráfico 4.43). 





F < Aspecto Macros TC postQT GRÁFICO 4.44 
NoT 
30% 
La distribución del tumor fue: 21 pacientes tumor derecho (42%), 13 tumor izquierdo (26%), : 
tumor bilateral (4%) y 14 (2X%) en los que no se encontró tumor. La infiltración de la CV indicó CV 
no infiltrada en 44 pacientes (88%) y CV infiltrada en 6 pacientes (12%). El espacio paralaríngeo no se 
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encontró afectado en 38 pacientes (76%) y sí se afectó en 12 (24%). Los cartílagos laríngeos estaban 
afectados en 4 pacientes (8%) y no 10 estaban en 46 (92%). El tipo de afectación en estos 4 casos fue 
rotura del margen condral adyacente al tumor en 3 casos (6%) y masa de partes blandas dentro del 
cartílago en 1 caso (2%). Los 46 casos restantes (92%) no tuvieron afectación cartilaginosa como 
dijimos antes. Hemos visto que la gran mayoría de pacientes explorados por TC tras la QT no tuvieron 
afectación de la CV. del espacio paralaringeo ni de los cartílagos. 
1.6.2-CON RESPECTO A LAS ADENOPATíAS. 
Vamos avalorar ahora el comportamiento de los 50 pacientes con respecto a las adenopatías 
exploradas desde el punto de vista del TC. Posteriomvente estudiaremos la subpoblación constituida por 
dichas adenopatias y para mayor claridad la rodearemos por un recuadro. 
Los pacientes que por este método presentaron adenopatías (mayores de 1 cm para ser 
consideradas patológicas desde el punto de vista radiológica) fueron 28 (56%) mientras que 22 (44%) no 
las tuvieron (Gráfico 4.45). 
La localización de las 
adenopatías foe la siguiente: 18 
pacientes tuvieron exclusivamente 
derechas (36%), 5 pacientes izquierdas 
(10%) y 5 (10%) bilaterales. En 22 casos 
no había adenopatías (44%). Valorando 
el número de adenopatías derechas de 
cada paciente encontramos una media de 0,6 con un máximo de 5 y un mínimo de 0. La DT foe de 0.9 y 
la VAR de 0,s. El número de adenopatías izquierdas indicó una media de 0,3 con uo máximo de 4 y 
un mínimo de 0. La DT fue de 0.6 y la VAR de 0,J. En cuanto a las cadenas ganglionares más 
afectadas en el lado derecho: 13 pacientes (26%) tuvieron la cadena yugolar superior aislada, 3 
tuvieron la yugular superior y yogolar media (6%) y 2 tuvieron solo la cadena yugular media derecha 
(4%). 4 pacientes tuvieron afectación de la cadena yugular superior en combinación con diversas 
cadenas (8%) y 1 tuvo afectación de la cadena submaxilar aislada (2%). 27 hemicuellos derechos no 
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tuvieron adenopatías (54%). Las cadenas,ganglionarcs más afectadas en el lado izquierdo fueron: 7 
pacientes tuvieron afectación de la cadena yugular sopcrior izquierda (14%), 1 tuvo una adenopatía de 
Delphian (2%), 1 paciente tuvo una adenopatía yugular media (2%) y otro tuvo una espinal (2%). 2 
pacientes tuvieron combinación de adenopatias yugular superior y media con otras localizaciones (4%) y 
1 paciente tuvo afectación de yugular inferior y supraclavicular anterior (2%). 37 casos (74%) no 
presentaron adenopatías en el hemicuello izquierdo. Se deduce de estos datos que la cadena más 
frecuentemente afectada sola o en combinación con otras es Ia yugular superior, ya que sirve de estación 
centinela para este tipo de tumores. 
Vamos avalorara continuación la subpoblación constituida por las adenopatías que se 
detectaron mediante TC realizado después de la QT. Se recogieron en un protocolo paralelo y 
relacionado con el principal en el que cada enfermo podia presentar varias adenopatías o no tener 
ninguna. El número total de adenopatías contadas de este modo fue 48. Se distribuyeron de la siguiente 
forma: 32 fueron derechas (66.6%) y 16 fueron izquierdas (33,3%). La distribución dc estas 48 
adenopatias por las diferentes cadenas grnglionares dio lugar a la siguiente clasificación: 27 
adenopatias fueron .yugulares superiores (56,2%), 8 fueron yugulares medias (16,6%), 8 fueron espinaler 
(16,6%), 2 fueron submaxilares (4,1%), 1 fue submentoniana (2.08%) y otra yugular inferior (2,08%). 
En 1 caso no se precisó la cadena (2.08%). Es claro el predominio de las adenopatias yugulares 
superiores que constituyen más de la mitad de los casos. La distribución de las adenopatias con respecto 
a los triángulos del cuello fue la siguiente: 24 adenopatías (50%) pertenecieron al triángulo anterior, 16 
(33,3%) al posterior y en 8 casos (16,6) no se determinó a que triángulo pertenecían. La cadena yugular 
superior pertenece generalmente al triángulo anterior. El diámetro axial máximo de estas adenopatías 
supuso un promedio de 26.5 mm con un máximo de 100 mm y un mínimo de ll mm. La DT fue 14,8 y 
la VAR 220.1. El diámetro axial mínimo tuvo una media de 18,6 mm con un máximo dc 65 mm y un 
mínimo de 9 mm. La DT fue de 10.1 y la VAR de 102.7. El diámetro longitudinal dc estas adenopatías 
tuvo 36.1 mm de media con 80 mm de máximo y 9 de mínimo. La DT fue 18.1 y la VAR 330,03. La 
superficie axial máxima prcscntó un promedio de 496,3 mm’ con un máximo de 5105.08 mm’ y un 
mínimo de 77,7 mm’. La DT fue de 752.8 y la VAR de 566854,7. El volumen adenopático se calculó 
para cada una de las 48 adenopatías y presentó una media de 14845.5 mm3 con un máximo de 231430,3 
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mm3 y un mínimo de 518,3 mm3. La DT fue 33958,7 y la VAR 1153 199605,9. 29 adenopatías 
presentaron necrosis tumoral ganglionar (60,4%) mientras que 19 (39,5%) no la presentaron (Gráfico 
4.46). 
El tipo de necrosis presentado fue: captación irregular del contraste cn 13 casos (27,08%), 
hipodensidad central con borde interno no paralelo al externo en 13 casos (27,08%), tabicación interna 
en 2 casos (4,1%) e hipodensidad que se continúa con el borde en 1 caso (2,08%). En el resto (19 casos y 
39,5%) no se apreció necrosis. Predominaron las adenopatías necróticas en su mayoría. El 
agrupamiento ganglionar definido como la visualización de 2 o más adenopatías juntas pero con una 
interlínea grasa que las diferencia se apreció en 10 casos (2O,S%) mientras que en 38 casos (79,1%) no 
existió. La rotura capsular se determinó por la definición del borde de la adenopatía, así las de borde 
bien definido que se consideraron de cápsula integra radiológicamente fueron 23 casos (47,9%), 
mientras que las 25 adenopatías de borde mal definido (52,08%) se consideraron con cápsula rota. La 
fijación adenopática es un criterio radiológico que se considera cumplido cuando la adenopatía rodea 
completamente una estructura vascular. 19 adenopatías presentaron fijación (39,5%) y 29 no la 
presentaron (60.4%) (Gráfico 4.47). 
Grático 4.47: Ades fiiación 
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La densidad adenopática permite valorar la distribución del agente citotóxico en la adenopatía 
y se refiere a la perfusión del contraste en la misma. 10 adenopatías fueron hipodensas con respecto a los 
músculos de la nuca (20.8%) y 38 fueron isodensas con ellos (79,1%). Por último diremos que su forma 
fue ovalada en 36 adenopatías (75%) y redondeada en 12 (25%). Han predominado por tanto las 
adenopatías necróticas, no agrupadas, no fijadas a grandes vasos, isodensas y ovaladas. 
Volviendo a la población general vamos a considerar la superficie global de las adenopatías 
calculada mediante la suma de las superficies adenopáticas para cada paciente. La media de esta medida 
para los 50 enfemws fue de 476,4 mm* con un máximo de 5 105,OS mm* y un mínimo de 0 mm’. La DT 
fue de 870,6 y la VAR de 758051,2. La superficie final adenophtica tras la QT expresada en % 
indicó una media de 53,3% con un máximo de 236.3% y un mínimo de 0%. La DT fue de 60,4 y la VAR 
de 3648,s. La reducción de la superficie adenopática tras la QT expresada en % fue de 46,6% de 
media con un máximo de 100% y un minimo de -136.3%. La DT fue de 60,4 y la VAR de 364X,8. La 
respuesta adenopática calculada a través de la superficie mostró II pacientes (22%) sin respuesta 
(NR), 10 pacientes con RC (20%), 9 pacientes con respuesta parcial (18%) y 7 con progresión tumoral 
(14%). En 13 casos (26%) no se determinó la respuesta. El volumen global de las adenopatías de cada 
enfermo se calculó sumando todos los volúmenes parciales so media fue de 14251,6 mm3 con un 
máximo de 231430.3 mm3 y un mínimo de 0 nm?. La DT fue de 34833,4 y la VAR de 1213370176,05. 
El volumen final de las adenopatías expresado en % supuso una media de 49,8% con un máximo de 
3 19% y un minimo de 0%. La DT fue de 70,3 y la VAR de 4955,2. La reducción de volumen 
adenopático expresado en % mostró una media de 50. I con un máximo de 100% y un minimo de - 
219%. La DT y la VAR fueron idénticas a la variable anterior. La respuesta adenopática referida al 
volumen fue: 12 pacicntcs presentaron RP (24%), 10 RC (20%), 8 NR (16%) y 7 PT (14%). 13 casos 
(26%) no se determinaron. Las superficies y volúmenes finales fueron como promedio la mitad de las 
iniciales (53.3% y 49,8%) aunque en algunos casos máximos las adenopatías aumentaron 
considerablemente de tamaño (236,3% y 3 19%) y en otros minimos desaparecieron completamente 
(0%). La reducción de superficie y volumen fue como media del 50% aproximadamente aunque llegó a 
máximos de desaparición de las adenopatias (100%) y a mínimos dc crecimiento de las mismas (-136,3 
y -219). En ambos grupos predominaron las respuestas frente a las persistencias tumorales y los casos no 
determinados se debieron sobre todo a adenopatias no detectadas en cl TC previo a la QT, ya que esto 













1.6.3-CON RESPECTO AL TNM. 
Vamos a vera continuación como se distribuyen los 50 pacientes con respecto al TNM 
radiológico medido mediante TC después de la QT. El T radiológico postQT mostró: Ib pacientes T4 
(32%), 14 csos TO-TX (28%). 10 T2 (20%), 8 T3 (16%) y 2 Tl (4%). El N radiológico postQT indicó: 
22 casos NO (44%). 9 casos N2a (IS%), 5 casos N2c (lo%), 4 casos N2b (8%9,4 N3a (8%), 3 pacientes 
N3b (6%) y 3 pacientes NI (6%). El M radiológico postQT indicó 50 casos MO (100%). El estadio 
radiológico postQT mostró: 31 pacientes en estadio IV (62%), 7 en estadio III (14%), 7 en estadio II 
(14%) y 1 en estadio Y (2%). En 4 casos no se determinó el estadio (8%) por tratarse de TONOMO. 











káfko 4.42 M Radiológico 
I 
Gráfico 4.43 Estadio Radiológico 
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La propuesta de ciropia sobre el tomar primario que se realizó tras la QT arrojó los 
siguientes resultados: a 12 pacientes se propuso laringuectomía supraglótica (LS) (24%), a 9 
laringuectomia total (LT) (18%). a 5 amigdalectomía (lo%), a 6 faringuectomía (12%). a 4 
faringuectomía + ami&lectomia (8”/& a I se le indicó LT + glosectomia (2%) y a otro resección de 
base de lengua (2%). En 5 pacientes (10%) no se realizó esta propuesta, en 1 se indicó otra no 
especificada (2%). en 2 se decidió RT (4%) y 4 sc consideraron no quinirgicos (8%). La propuesta de 
cirugía sobre las adenopatías que se realizó tras la QT se dividió en: 19 pacientes (38%) para VFB, 4 
para VRD (8%). 4 para VRD + VFI (8%) 3 (6%) para cada uno de los siguientes grupos: VFD. VRI y 
VRI + VF’D. En 2 pacientes se propuso WI (4%) yen otros 2 RT (4%). En I paciente se propuso VRB 
(2%) y otro se consideró no quinírgico (2%). 8 casos fueron indeterminados. Las técnicas más utilizadas 
sobre el tumor han sido la LT, LS y amigdalectomía. La técnica más utilizada sobre las adenopatias ha 
sido el VFB. 
7.7-EVALUACldM QUIRÚRGICA: 
Vamos a estudiara continuación como se han distribuido las variables medidas durante la 
cirugía con respecto a los 38 pacientes que fueron sometidos a intervención quirúrgica. El tiempo de 
ingreso de estos pacientes tuvo un promedio de 24,3 días con un máximo de 68 días y un minimo de 2. 
La DT fue de 16.1 y la VAR de 260.3. Las técnicas quirúrgicas realizadas sobre el tumor fueron LT 
en Il casos (28,9%), LS en 10 (26,3%), faringuectomía en 8 (21,05%), amigdalectomía en 6 (15,7%) y 
otra técnica quirúrgica cn l caso (2.6%). En 2 casos (5,2%) no se determinó la técnica. Se confirma que 
las técnicas más frecuentemente utilimdas fueron las laringucctomias supraglótica y total, la 
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amigdalectomía y la faringuectomía, tanto en la evaluación preQT como en la postQT y en la cirugía 
(Gráfico 4.44). Las técnicas quirúr&as realizadas sobre las adenopatias fueron: VFEI en 16 casos 
(42,1%), VFD en 4 casos (lOS%), VRD en 4 casos (10,5%), VRI en 3 casos (7,8%), VPD+VFI en 3 
casos (7,8%), VFI en 2 cases (5,2%), VRI+VFD en 2 câs~s (5,2%), VR6 en 1 caso (2,6%) y otra técnica 
no especificada también en 1 caso (2.6%). En 2 cases no se pudo determinar la técnica realizada 
(Gráfíco 4.45). 
Gráfico 4.44 Técnica Tumor. Gráfico 4.45 Técnica Ades. 
Las complicaciones más frecuentes fueron: infección en 12 cases (31,5%), faringostoma en 2 
(5,2%), hemorragia en 1 (2.6%) y otra complicación en 2 câs~s (5.2%). En 21 casos (55,2%) no se 
produjo ninguna complicación. 
1.7.1 -CON RESPECTO AL TUMOR. 
El origen del tumor según se recogió de los datos quirúrgicos fue: hipofaringe 11 câs~s 
(28.9%), orofaringe 10 cäws (26.3%). supraglóticos 8 casos (21,05%), trdnsg~ótico 1 caso (2,6%). No SC 
detectó tumor en 8 câs~s (21,05%). Especificando alin más se identificaron las siguientes localizaciones 
tumorales: 9 casos de seno piriforme (23,6%), 5 casos de amígdala (13,1%), 4 pacientes cxn lesión de 
epiglotis laringea (lOS%), 3 pacientes con lesión de vallécula (7.8%), 2 pacientes con lesión en base de 
lengua (5,2%), 2 pacientes con lesión en el área de los 3 repliegues (5,2%), 1 caso con lesión en la banda 
(2,6%), I caso en la epiglotis lingual (2,65), 1 caso en pared posterior de faringe (2,6%), 1 paciente con 
lesión retrocricoidea (2.6%) y 1 caso con lesión en CVD (2,6%). En 8 câws no se pudo determinar la 
localización inicial de la lesión (21.05%). El aspecto macroscópico del temer permitió definir los 
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siguientes grupos: II pacientes presentaron tumores superficiales (28,9%), 10 casos fueron ulcerados 
(26,3%), 3 fueron infiltrantes y 3 úlcera-infíltrantes (7,8%), 2 pacientes presentaron tumores exofíticos 
(5,2%) y en 9 casos (23,6%) no se pudo determinar el aspecto macroscópico de la lesión durante la 
cirugía. La distribución del tumor supuso que este fue derecho en 16 casos (42,1%); izquierdo en 9 
(23,6%), medial o bilateral en 5 (13.1%) y en 8 casos no se definió. La extensión del tumor a la cuerda 
vocal mostró 36 pacientes cuyas cuerdas no estaban invadidas (94,7%) y 2 cuyas CVS estaban invadidas 
(5.2%). Consideramos una variable llamada respuesta quirúrgica del tumor a la QT y que dio los 
siguientes resultados: 30 pacientes tuvieron tumor macroscópico (78,9%) (pudiendo ser RE’, NR o PT) y 
8 tuvieron no tumor (21.05%). Por tanto se aprecia que en la evaluación quirúrgica los tumores más 
frecuentes fueron los de hipofaringe y en particular los de seno piriforme, con aspecto macroscópico 
superlicial y del lado derecho. Las CVS en general estuvieron libres y los tumores fueron macroscópicos. 
1.7.2-CON RESPECTO A LAS ADENOPATíAS. 
Vamos a analizar desde el punto de vista quirúrgico las adenopatías en los 38 pacientes de 
nuestro estudio que fueron sometidos a cirugia. 
Se encontraron adenopatías en 33 pacientes de los 35 sometidos a intervención quinirgica 
(86,8%) y no las presentaron (5 (13,1%). 15 pacientes las tuvieron en el lado derecho (39,4%), ll 
bilaterales (28J%) y 6 en el lado izquierdo (15,7%). en 6 casos no se pudo determinar la localización de 
las adenopatías. El número de adenopatias macroscópicas detectadas a través de la cirugía en el lado 
derecho mostró una media de 1.4 con un máximo de 5 y un minimo de 0 La DT tüe de 1,05 y la VAR 
de 1,l. En el lado izquierdo la media fue de 0,s con un máximo de 2, un mínimo de 0, una DT de 0,8 y 
una VAR de 0.7. Las cadenas adenopáticas afectadas en el lado derecho fueron: la yugular superior se 
afectó aisladamente en 16 pacientes (42,1%), la yugular media sola en 5 casos (13,1%), la cadena 
supraclavicular anterior en 1 caso (2,6%) y en 4 casos se afectaron distintas combinaciones de la cadena 
yugular superior con otras (10,5%). En 12 casos no se pudo determinar la cadena afectada (3 1,5%). En 
el lado izquierdo la cadena yugular superior fue también la mas afectada con 9 casos (23,6”A). seguida 
de lejos por la yugular media con 2 casos (5,2%.). En 1 caso se afectó la cadena supraclavicular anterior 
(2,6%) y 4 casos se afectaron varias cadenas simultáneamente estando en todas ella s la cadena yugular 
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media t solo ea 2 la yugular superior (lO,S%). Se aprecia un claro predominio en cuanto a la afectación 
de la cadena yagular superior como ocurrió tanto con la clinica como con el TC. 
Vamos a estudiar ahora la subpoblación constituida por las adenopatías detectadas mediante la 
evaluación quirúrgica. Se trata de un total de 70 adenopatías de las cuales fueron derechas 42 (60%) e 
izquierdas 28 (40%). Las cadenas a las que pertenecieron fueron: yxgalar superior 45 adenopatias 
(64,2%), yugular media 13 (18,5%), supraclavicular anterior 5 (7,1%), supraclavicolar posterior 2 
adenopatlas (2.8%) y yugular inferior otras 2 (2,8%9. En 3 casos no se pudo definir la cadena (4,2%). 
La consistencia de las adenopatías observada durante el acto quirúrgico indicó que 41 fueron duras 
(58,5%) y 3 elásticas (4,2%). En 26 casos (37,1%) no se determinó esta variable. La adherencia de las 
adenopatías indicó que 32 de ellas fueron fijas (45,7%) y 18 móviles (25,7%). En 20 casos (28,5%) no SC 
pudo determinar la adherencia. El diámetro mayor de dichas adenopatias presentó una media de 27.8 
mm con un máximo de 90 mm y un mínimo de 10 mm. La DT fae de 15,8 y la VAR de 250.3. El 
diámetro menor de dichas adenopatias tuvo una media de 2 1,5 mm con un ntiximo de 80 mm y un 
mínimo de 9 mm. La DT fue de 13,s y la VAR de 193.1. 
Volviendo a la población constituida por los 38 pacientes que fueron sometidos a intervención 
quirúrgica diremos que la respuesta de las adenopatías a la QT valorada desde el punto de vista 
quirúrgico fue: adenopatias macroscópicas (P.P, NR, PT) ca 33 casos (86,X%), no adenopatias 
macroscópicas en 4 casos (10.5%) y 1 casos (2.6%) en el que no se valoró dicha variable. La biopsia 
intraoperatoria se realizó solamente en 2 casos (5,2%) y no se bizo en 36 (94,7%). 
1.7.3-CON RESPECTO AL TNM. 
El TNM quirúrgico de estos 3X casos fue el siguiente: T quirúrgico : 9 pacientes fueron TO- 
TX (23,6%), 8 T2 y 8 T4 (21.055%) cada uno. 7 pacientes fueron Tl (18,4%) y 6 fueron T3 (15,7%). Se 
aprecia bastante homogeneidad entre los distintos estadios. El estadio N nos indica: I I casos N2c 
(28,9%), 8 casos N2b (21.05%). 6 casos NO (l5,7%). 5 casos N2a (7,1%), 4 casos NI (lO,5%) y 3 casos 
N3a (4,2%). En 1 caso no se definió el N quirúrgico. Con lo que se aprecia un claro predominio de los 
estadios N avanzados. En cuanto al estadio M 37 casos fueron MO (97,3%) y 1 en un caso no se definió 
el M (2.7%). El estadio indicó: 29 casos en estadio IV (76.3%). 4 casos en estadio IJI (lO,S%), 2 casos 
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en estadio II (5,2”/0) y 3 cosos en los que oo se definió el estadio (4,2”/0) y que correspondieron a 2 
TONOMO y a 1 TXNOMO 
1.8-EVALUACKh A.P.: 
1.8.1-CON RESPECTO AL TUMOR. 
Vamos a evaluar finalmente a los 38 pacientes que fueron sometidos a intervención quitirgica 
desde el punto de vista anatomopatológico. El origen tumoral que se encontró fue supraglótico en ll 
câso~ (28,9%), hipofaringe en 10 casos (26,3%), orofaringe en 8 casos (21,05”/0), y transglótico en 1 
caso (2,6%9. En 8 casos no se objetivó tumor (21,05%). La localización tumoral especificando más el 
lugar de origen detectado en la AP tras la QT mostró: 10 casos con lesiones de seno piriforme (26,3%), 7 
casos con lesiones de epiglotis laríngea (18,4%), 4 casos con lesiones de amígdala (10,5%), 2 casos con 
lesiones de base de lengua (5,2%), 2 casos con lesiones de epiglotis lingual (5,2%9, 2 casos con lesiones 
de 3 repliegues (5.2%). 1 caso de CVD (2,6%), otro de pared posterior de faringe (2,6%) y otro de 
vallécola (2.6%). En 8 casos no se pudo determinar la localización del tumor (21,05%). El aspecto 
macroscópico del tumor fue ulcerado en 10 casos (26,3%), superficial en 9 (23,6%), exolitico en 6 
(15,7%) e infiltrante en 3 (7,8%). En 10 casos no se pudo determinar el aspecto macroscópico del tumor 
(26,3%). La distribución del tumor fue: derecha en 16 pacientes (42,1%), izquierda en 8 (21,05%) y 
media o bilateral en 4 (10.5%). En 10 casos (26.3%) no se especificó. La invasión de la CV mostró 36 
casos con CV no invadida (94,7%) y 2 casos con ella invadida (5,2%). El diámetro axial máximo del 
tumor medido durante la cirugía en los 38 pacientes operados tuvo una media de 25.3 mm con un 
máximo de 130 mm y un mínimo de 4 mm. La DT fue de 26,02 y una VAR de 677,4. El diámetro axial 
mínimo tuvo una media de 18,2 mm con un máximo de 80 mm y un mínimo de 4 mm. La DT fue de 
17,5 y la VAR de 307.6. La profundidad media del tumor fue de l2,5 mm con un máximo, de 60 mm y 
un mínimo de 1 mm. La DT fue dc l3,6 mm y la VAR dc l87,5. La superficie axial del tumor que se 
midió a partir de los 2 diámetros máximo y minimo tuvo una media de 747,7 mm’ con uo máximo de 
8168.1 mm’ y un mínimo de 18.8 mm2. La DT fue de 1833 y la VAR de 3359899,6. El volumen del 
tumor mostró una media de 20135,4 mm3 con un máximo de 326725,l mm3 y un mínimo de 25,l mm’. 
La DT foe de 74406.8 y la VAR de 5536373636,07. La respuesta anatomopatológica del tumor a la 
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QT dio lugar a los siguientes resultados: 26 casos presentaron tumor macroscópico (P.P. RC, PT) 
(68,4%), 9 casos no tuvieron tumor (CP) (23.6%) y 3 casos presentaron tumor microscópico (7,8%) 
(Grático 4.46). 
1.8.2-CON RESPECTO A LAS ADENOPATíAS. 
Se detectaron en la AP 35 pacientes con adenopatías (92,1%), frente a 3 que no las tenían 
(7,X%). De ellas 20 se localizaron bilaterales (52,6%). 9 derechas (23,6%) y 5 izquierdas (13.1%). En 4 
casos no se pudo definir el lado (10,5%). El número de adenopatías derechas por AF’ en los 3X 
pacientes proporcionó un promedio de 12,6 con un máximo de 36 y un minimo de 1. La DT fue de 7,6 y 
la VAR de 58,7. El número de adenopatías izquierdas por AP mostró un máximo de 13,4 con un 
máximo de 25 y un minimo de 1. La DT fue de 5,X y la VAR de 34,4. Las adenopatías metastásicas en 
el lado derecho fueron de media 1,8 adenopatias con un máximo de 12 y un minimo de 0. La DT fue de 
2,4 y la VAR de 6.1. Las adenopatias metastásicas del lado izquierdo mostraron una media de 1.4 con 
un máximo de 12 y un mínimo de 0. La DT lüe de 2,5 y la VAR de 6,7. Las adenopatías metastásicas 
derechas con cápsula rota tuvieron una media de 1,7 con un máximo de 9 y un minimo dc 0. La DT 
fue de 2,l y la VAR de 4.5. Las adenopatías metastásicas izquierdas con cápsula rota tuvieron una 
media de 2,8 con un máximo de 12 y un mínimo de 0. La DT foe de 3.7 y la VAR de 14.1. 
Vamos a examinar brevemente la suhpoblación formada por las adenopatías que SC 
encontraron en la AP posterior a la QT. El número de adenopatías contabilizadas por este método fue 
de 97. De ellas 58 se localizaron en el lado derecho (59,7%9 y 39 en el izquierdo (40,2%). La cápsula 
apareció rota en 62 casos (63,9%), integra en 30 casos (30,9%) y en 5 casos no se podo especificar el 
estado de la misma. El diámetro mayor de estas 97 adenopatías presentó un promedio de 21,9 mm con 
un máximo de 60 mm y un mínimo de 10 mm. La DT foe de 10,8 y la VAR de 118,2. El diámetro 
menor mostró un promedio de 19,2 mm con un mjximo de 45 mm, un mínimo de 2 mm, una DT de 
10.5 y una VAR de 110.9. La superficie de las 97 adenopatias tuvo 388.6 mn? de media con un 
máximo de 1943.8 mm* y un minimo de 39.2 mm’. La DT fue de 366,4 y la VAR de 134291,E. El 
volumen adenopátieo medio fue de 6705,6 mm3 con un máximo de 75398.1 mm3 y un mínimo de 52.3 
mm3. La DT fue de 10949,l y la VAR de 119883597.1. 
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Volviendo a la población de 38 pacientes con AF’ analizaremos la superficie global de las 
adenopatías que tuvieron una media de 13 17,s mm2 con un máximo de 5890,4 mm’ y un mínimo de 
78.5 mmz. La DT fue de 1274.8 y la VAR de 1625180,2. El volumen global de las adenopatías que se 
obtuvo a semejanza del anterior sumando los volúmenes de cada una de ellas consiguió una media de 
23804,9 mm’ con un máximo de 98174,6 mm” y un mínimo de 523,5 mm’. La DT fue de 25363,9 y la 
VAR de 643327689. La respuesta de las adenopatías a la QT desde el punto de vista de la AP mostró 
27 pacientes en los que se encontraron adenopatías metaslásicas positivas (RP, NR, PT) (71,05%), 10 
casos en los que no se encontraron adenopatías positivas (RC) (26,3%) y 1 caso en el que esta variable 
foe indeterminada (2,6%) (Gráfico 4.47) 
1.8.3-CON RESPECTO A LA HISTOLOGíA Y AL TNM. 
El tipo histológico dc los tumores encontrados fue Carcinoma epidermoide en 29 casos 
(76,3%), Carcinoma. epidemmide metastásico en 4 casos (10,5% y Carcinoma fosocelular en 1 caso 
(2.6%). En 4 casos (lO,S%) no SC pudo especificar el tipo. El grado de diferenciación fuc: bien 
diferenciado 13 pacientes (34,2%), moderadamente diferenciado 6 (15,7%) y poco diferenciado 1 
(2,6%). En 18 casos (47,3%) no se pudo determinar el grado de diferenciación. Los bordes quirúrgicos 
se dividieron en: libres en 21 casos (55_2%), infiltrados en 8 casos (21,05%) y dudosos en 1 caso (2,6%). 
En 8 casos no estaba definido (21,05%). El cartílago no se encontró infiltrado en ninguno de los 38 
casos (100%). 
El TNM anatomopatológico mostró un T patológico con: 10 pacientes TO-TX (26.3%). 9 
casos Tl (23,6%), 7 T3 (18,4%), 6 T2 (15.7%) y 6 T4 (15.7%). El N patológico indicó: ll pacientes NO 
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(28,9%), 7 N2b (18,4%), 7 N2c (18,4%), 4 NI (10,5%9, 4 N2a (lO,S%), 4 N3a (10,5%) y 1 N3b (2,6%) 
El estadio M mostró 38 casos MO (100%). El estadio indicó: 23 casos en estadio IV (60.5%). 6 en 
estadio III (15,7%), 4 en estadio 1 (10,5”%$ y 2 en estadio II (5,2%). En 3 casos no se pudo detcrmixur cl 
estadio por tratarse de TONOMO (4,2%). 
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2-RELACIONES ENTRE LA EVALUACIÓN 
CLíNICA INICIAL Y LA EVALUACIÓN CLíNICA 
POSTQUIMIOTERAPIA. 
A continuación vanms a estudiar las relaciones existentes entre las variables recogidas en la 
evaluación clínica inicial y las obtenidas en la evaluación clínica postquimioterapia. Para facilitar dicho 
análisis se puede apreciar que el protocolo presenta las mismas preguntas para ambas situaciones, con lo 
que pretendemos hacer una valoración de la modificación de tumor y adenopatías por acción de la 
quimioterapia, desde un punto de vista clinico. Para valorar la significación de estas comparaciones 
utilizaremos las pruebas T de Student en el estadio de variables cuantitativas pareadas y no pareadas, y 
la prueba de Mc. Nemar para variables cualitativas pareadas. 
2. I-CON RESPECTO AL TUMOR. 
2.1.1-VARIABLES CUALITATIVAS, PRUEBA DE MC NEMAR, 
MUESTRAS PAREADAS. 
Realizamos una valoración cualitativa de la presencia o no de tumor clínico antes y después de 
la QT utilizando para ello la variable origen del tumor. Para ello empleamos la prueba de Mc Nemar que 
nos permite comparar muestras pareadas y ve~ en cada pareja cual ha sido su comportamiento antes y 
después de la QT. Aprovechamos de este modo mucho más la información ya que cada caso actúa como 
control de si mismo y nos fijamos fundamentalmente en los que han variado en uno u otro sentido su 
estatus durante el tratamiento objeto de estudio. A través de la variable origen clinico del tumor pudimos 
constatar la existencia o no del mismo antes y después de la QT. Contabilizamos así 33 pacientes en los 
que existía tumor antes de la QT y persistió después de la misma sin fijarnos de momento en su tamaño. 
En 2 casis no lo hubo ni antes ni después. Los datos que más nos interesan son los referentes a los 
tumores que han cambiado durante o por efecto del tratamiento: 14 pacientes tenian tumor que 
desapareció por efecto de la QT y sin embargo cn ninguno de los 2 que no tenían tumor antes de la QT 
le apareció durante la misma. 
Tabla 4.4 E. CLIN. PostQT 
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El total de 49 parejas se debe a que en un caso no estaba recogida la variable correspondiente 
postQT por lo que se desestimó la pareja. En esta tabla se aprecia que predominaron los tumores que 
desaparecieron durante la QT frente a los que surgieron durante la misma. La prueba de Mc Nemar dio 
un valor de Z=3,4744 con una probabilidad de 0,0005121 de aceptar la hipótesis de igualdad. lo que 
indica que existen diferencias estadisticamente significativas entre ambas muestras pareadas (pre y 
postQT). El resultado es SIGNIFICATIVO (p<O,OOl). La diferencia de proporciones fue de 0,28571, el 
error estándar de la hipótesis de igualdad es 0,07636 y el error estándar de la hipótesis de no igualdad es 
0,064536. Por tanto es significativa la desaparición de los tumores clínicos tras la utilización de la 
QT. 
Realizamos también la valoración de la variable cualitativa aspecto macroscópico por el 
mismo método. De las 33 parejas en las que existía tumor antes y después, obtuvimos 30 parejas para las 
que estaba definida dicha variable tumoral antes y tras la QT. Los resultados obtenidos se distribuyeron 
del siguiente modo: 
Tabla 4.5 E. CLIN. PostQT 
E. CLIN. 
PreQT 
El valor de 2 fue 1,7678 con una probabilidad de 0.0771 de aceptar la hip&esis de igualdad, 
Esto indica que fue CASI SIGNIFICATIVA (p<O, 1) la diferencia entre ambas muestras. La diferencia 
entre las proporciones fue 0.2 y el error estándar de la hipótesis de igualdad fue 0.094283. Por tanto esto 
implica que se apreció una cierta tendencia de los tumores infiltrantes y ulcerados a hacerse 
superticiales y enofiticns tras la QT, y que esta tendencia fue casi significativa. 
La variable que hace referencia a la movilidad de la cuerda vocal fue también estudiada en 
ambos grupos previo y posterior a la QT. Se obtuvieron 48 parejas dado que en 2 pacientes no estaba 
definida la movilidad de la CV tras la QT. La prueba de Mc Nemar fue empleada también en esta 
ocasión para medir la significación de la relación. 
Tabla 4.6 ECLIN. PostQT 
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11 CY Mhil 1 sí l NO I II 
E. CLIN. 
PreQT 
- _. _ - . -. 
Si 34 0 34 
NO 7 7 14 
41 7 48 
VII 
En este caso el valor de la variable Z de Mc Nemar fue de 2.2678, con una probabilidad de 
aceptar la hipótesis de igualdad de 0.023342 lo que indicó que la diferencia entre ambas muestras 
emparejadas pre y postQT fue SIGNIFICATIVA (pcO.05). La diferencia de proporciones fue de - 
0.14583 y el error estándar de la hipótesis de igualdad fue 0,055 12. El error estándar de la no hipótesis 
de igualdad fue de 0.050942. Por tanto vemos que se produce una movilización de las CVS lijas con la 
QT y esta es significativa. 
2.2-CON RESPECTO A LAS ADENOPATÍAS. 
2.2.1-VARIABLES CUALITATIVAS. PRUEBA DE MC NEMAR, 
MUESTRAS PAREADAS. 
Vamos a valorara continuación si la presencia de adenopatías clínicas palpables se modificó 
por acción de la QT. Para ello estudiaremos las parejas de datos formadas por los mismos enfermos 
antes y después de la QT. Encontramos 31 parejas que tenian adenopatias en ambos casos y 5 que no las 
tuvieron en ninguno. En 1 caso apareció una adenopatia palpable durante la QT y en 13 desaparecieron 
las adenopatías palpables tras la QT. 
Tabla 4.7 stQT 
E. CLIN. 
PreQT 
El \ sis de 
igualdad de ambas muestras 0,0032836. Por tant entre ellas es SIGNIFICATIVA 
(P<O,Ol) y se produce en el sentido de la de adenopatias palpables tras la QT. La diferencia 
de proporciones fue de 0.24. el errar hipótesis de igualdad fue 0.074833 y el de la no 
hipótesis de igualdad que la desaparición de lss adenopatías 
palpables tras la QT ha sido modo la conversión de pacientes con adenopatias 
palpables en pacientes sin a sido significativa 
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2.2.2-VARIABLES CUANTITATIVAS, PRUEBA T DE STUDENT, 
MUESTRAS PAREADAS. 
POBLACIÓN GENERAL.. 
Vamos a valorar en la población general constituida por los 50 enfermos objeto de estudio como 
se comporta la superficie global de las adenopatías clínicas preQT. Esta superficie global se calculó 
para cada enfermo sumando la superficie de todas sus adenopatias. Es una variable cuantitativa (valor 
numérico), en la que cada enfermo es control d si mismo (pareadas) y se estudia a través de la T de 
Student. 
Tabla 4.8 (Var. Cuantit.; T Student; Pareadas) Datos de las diferencias entre parejas 
Media PreQT Media PostQT 1 Cuenta PreQT 1 Cuenta PostQT Media Difer 1 DT Difer 1 Tamaño 
1602,63 1 726.39 50 48 926,24 1 2456,98 1 48 
De los 50 pacientes hay 2 cuyos datos referentes a la superticie global adenopática no están 
recogidos. Por tanto son 48 las parejas que se pueden estudiar. Se aprecia una disminución importante 
de la media tras la QT, pero para XI si es significativa deberemos realizar la prueba T de Studem El 
error estándar fue de 354,6354, la T de Student 2.6118, los grados de libertad 47 y la probabilidad de 
aceptar la hipótesis de igualdad 0.012052. Esto hace que se rechace la hipótesis de igualdad y que se 
acepte que la diferencia es SIGNIFICATIVA (P<O,O5). Por tanto la disminución de superficie global 
de las adenopatías de cada enfermo ha sido significativa. 
El número de adenopatias de cada enfermo se ha estudiado sumando las detectadas 
clinicamente en cada lado del cuello y para cada enfermo. Se han comparado las obtenidas de este modo 
antes y después de la QT y se han obtenido los siguientes resultados: 
descendió hasta 0,s tras la QT. Se aplicó la prueba T de Student y se obtuvieron los siguientes 
resultados: error estándar de 0.11342, T de Student de 3,174, grados de libertad 49 y probabilidad 
0.0025977. por tanto cl resultado es SIGNIFICATIVO (p<O,Ol). La disminución del número de 
adenopatías por enfermo fue significativa. 
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SUBPOBLA CIÓN DE ADENOPATÍAS CLÍNICAS. 
Vamos a valorar el comportamiento de los diámetros simples y compuestos (resultado de 
operaciones con ellos), en la subpoblación constituida por las 28 adenopatias palpables que existieron 
antes y después de la QT. De este modo estudiamos el comportamiento de las parejas sirviendo cada 
adenopatía como control de sí misma. AI hacerlo de este modo se evita la influencia de los factores de 
variabilidad individual y los resultados son mucho más exactos. De esas 28 parejas de adenopatías en 3 
no se recogieron las medidas postQT por lo que realmente son 25 las parejas que pueden ser estudiadas. 
El criterio para establecer las parejas y considerar que una adenopatía era la misma antes y después de la 
QT fue que tuvieran el mismo número de historia y por tanto fueran del mismo enfermo, que 
pertenecieran al mismo lado del cuello y que fueran de la misma cadena ganglionar. 
El diámetro mayor de las adenopatías antes y después de la QT se moditicó mostrando los 
siguientes datos: 
Se ha obtenido por tanto la media de los diámetros mayores de la adenopatías de las parejas 
antes de la QT, la media de esa misma medida en las adenopatías de las parejas tras la QT, y se han 
contado el número de adenopatias en cada caso. Se ha calculado la diferencia entre ambas medida del 
diámetro mayor para cada pareja y se ha hecho la media de esas diferencias (Media Difer). Se ha 
calculado también la desviación típica de esas diferencias (DT Difer) como medida de la dispersión de 
los datos y se ha contado el numero de esas diferencia (Tamaño) que lógicamente coincide con el menor 
de los recuentos de los 2 e.xtremos de las parejas. Aplicando a estos datos la prueba T de Studem para 
muestras pareadas hemos obtenido un error estándar de 6.683. un valor de T de Student de 2,382 I 
(cuanto mayor sea mayor será la significación estadística), con 24 grados de libertad y una probabilidad 
de aceptar la hipótesis de igualdad de 0.025485. De este modo se rechaza la hipótesis de igualdad y se 
admite que las diferencias son SIGNIFICATIVAS (p<O,OS). Es decir que hemos comprobado que el 
diámetro mayor medido por palpación de aquellas 25 adenopatias que tenían pareja antes y tras la QT, 
ha disminuido significativamente tras la administración de esta. 
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El diámetro menor de las adenopatías palpadas se estudió del mismo modo mostrando los 
siguientes resultados: 
Tabla 4.11 (Var. Cuantit.; T Student; Muest. 1 Datos de las diferencias entre oareias 1 . ” 
;) Pareada! 
Media PreQT Media PostQT Cuenta PreQT Cuenta PostQT ) Media Difer ) DT Difer ) Tamaño 
35 25.16 28 25 10.64 1 28.31 25 
Aplicando la prueba T de Student para muestras pareadas obtenemos que el error estándar fue 
de 5.6636 con un valor de la T de Student de 1,8787. Los grados de libertad fueron 24 y la probabilidad 
de aceptar la hipótesis de igualdad 0,072489. Por tanto la diferencia entre ambas poblaciones fue CASI 
SIGNIFICATIVA (piO,I). Por tanto vemos que el diámetro menor de las adenopatias ha disminuido 
de modo casi significativo tras la administración de la QT 
La superticic adenopática se calculó para cada adenopatia a partir de sus 2 diámetros. La 
media de las superticies antes de la QT se muestra claramente mayor que la media de las superficies tras 
la QT. Sin embargo debemos calcular la media de las diferencia existentes dentro de cada pareja para 
tener certeza de la significación estadística 
Tabla 4.12 (Var. Cuantit.; T Student; Muest. Datos de las diferencias entre parejas 
Pareadas) 
El error estándar fue de 503.4754 con un valor de T de Student de 1,6574 (valor bajo), 24 
grados de libertad y una probabilidad de aceptar la hipótesis de igualdad de O,IlO45. El resultado es por 
tanto que la diferencia de medias cs NO SIGNIFICATIVA. Por tanto las superficies de las 
adenopatias palpadas antes y despuks de la QT no han variado de modo significativo. 
SUBPOBLACI(íIy DE ADENOPA TíAS CLíNICAS MODIFICADA. 
Si reflexionamos sobre el apartado anterior. el hecho de estudiar las variables de forma pareada 
siempre que su distribución natural o el diseño del estudio lo permitan, aporta muchas ventajas y en 
especial la eliminación de la variabilidad individual. Sin embargo existe un inconveniente importante 
en nuestro estudio particular de la subpoblación de adenopatias. En el subformulario que ha recogido las 
adenopatías para cada enfermo sólo se han apuntado las dimensiones dc la adenopatia cuando esta 
existe. Es decir. los casos en los que por ejemplo la adenopatía existía antes de la QT pero después de 
esta habia desaparecido. no se consideraron para cl estudio. Esto se debe a que en la evaluación clinica 
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posterior a la QT no existían dichas adenopatías y por tanto no se pudieron medir. Lo mismo ocurre al 
revés con aquellas adenopatias que no existian al principio pero han aparecido durante el tratamiento. 
Estamos considerando por tanto en esas 28 parejas estudiadas únicamente las adenopatías cuyo tamaiio 
ha variado o no pero existen tanto en la primera como en la segunda exploración. De este modo 
despreciamos los datos más sianiticativos que corresponden a las remisiones completas y a las 
apariciones de nuevas metástasis durante el tratamiento. Para solucionar este problema se programaron 
4 macros que realizaron las siguientes operaciones: la primera macro buscó dentro de las adenopatias 
clínicas iniciales la equivalencia para cada una de ellas en las adenopatías clinicas finales. Cuando la 
encontró no hizo nada pero si una adenopatía inicial no tenis pareja tras la QT , la creó ajustando todas 
sus dimensiones a cero. La segunda macro realizó el proceso en modo inverso. Las otras 2 macros 
repitieron estos 2 procesos pero con la subpoblación de adenopatías medidas por TC antes y tras la QT. 
Resumimos los resultados en los siguientes esquemas (Tablas 4.13 y 4.14): 
En esta primera operación sobre la subpoblación de adenopatías chicas se aprecia que las 5X 
adenopatías clínicas previas a la QT (Ay B) englobaban a las 28 parejas que tenian representación antes 
y después de la QT (B) y a las 30 adenopatias que sólo existian previamente a la QT (A). Las 41 
adenopatias presentes tras la QT (B’ y C’) engloban a las mismas 28 que ya tenían pareja (B’) y a las 13 
que sólo existieron tras la QT (C’). Tras la actuación de tas 2 macros correspondientes se paso a tener 71 
parejas de adenopatias en las que las nuevas adenopatías creadas tenían como dimensiones 0 (Tabla 
4.13). 




A ______________ 3” 
58 A _____________ _ 
B ________________________________ B’ 71 
B _________________ 28- _______ B’ 
B ________________________________ B’ J, 
________________ C 
13 ________________ C’ 
ABLA 4.13 
PreQT PustQT 
A ________________________________ A’ 
A ________________________________ A’ 
A ________________________________ A 
A ________________________________ A’ 
B-------------------.7,--------- B' 
B ________________________________ B' 
B ________________________________ B' 
c ----------_________------------- c 
c ______--_-__________------------ C' 
Los resultados de las adenopatias medidas por TC son similares a estos. En ellos se aprecia 
que existen 63 adenopatias detectadas por TC antes de la QT (Ay B) y sólo 48 tras la misma (B’ y C’). 
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Las 63 preQT incluyen a las 33 que existian antes y después de la QT aunque con distintos tamanos y 
que por tanto tenian pareja (B). asi como a las 30 que sólo existían previas a la QT (A). En las 4X 
postQT (B’ y C’) se incluyen las 33 emparejadas (B’) y las 15 que sólo existian tras la QT (C’). Tras la 
aplicación de las 2 macros aparecen 78 parejas de adenopatias, si bien todas las creadas tienen como 
dimensiones 0 (Tabla 4.14), 
Ades TC Ades TC Modificadas 
PreQT PostQT PreQT PostQT 
r 
I I I 
I 
T-u, .r..- 
* _________--__- * ___-_-------__----_-____________ * 
A -________-__-- A ________________________________ A 
A _____________ _ 30 A ________________________________ A’ 
63 A ______________ A ___________ _ ____________________ A 
B ________________________________ B’ 78 B -----------______--- 78 ---_-_-__ B’ 
B _________________ 33 ______-___ B’ B ________________________________ B’ 
B ____________________------------ B’ ‘$8 B _----____--_________-----~~~~--- B’ 
__________--____ c c __---------_____________________ c 
15 ___--_------___- C’ c ______-__-_-____________________ c 
Volvamos ahora a calcular la relación del diámetro mayor de las adenopatías medidas 
clínicamente antes y después de la QT, pero esta vez aplicando la fórmula a las 71 parejas de 
adenopatias obtenidas como anteriormente se indicó 
Tabla 4.15 (Var. Cuantit.; T Student; Muest. Datos de las diferencias entre parejas ) 
Pareadas) 
Media PreQT Media PostQT Cuenta PreQT Cuenta PostQT Media Difer DT Difer Tamaño 
Se aprecia que la media del diámetro mayor se ha reducido tras la QT de 32 mm a 18.02. Para 
saber si esta variación es significativa calculamos la diferencia para cada pareja de adenopatías y 
hacemos la media de las diferencias. Se aprecia que el recuento de diámetros mayores antes y después 
sigue teniendo una diferencia de 3 por un caso en que los datos de 3 adenopatías postQT estaban 
incompletos. El valor del error estándar es de 4,322l. la T de Stodent vale 3.2188 y los grados de 
libertad son 67. La probabilidad de aceptar la hipótesis de igualdad es 0.0019858. Por tanto la hipótesis 
de igualdad se rechaza y se acepta que la diferencia es SIGNIFICATIVA (F’<O.OI). Por tanto la 
reducción del diámetro mayor de las adenopatías clínicas es significativo estadisticamente en la 
subpoblación modificada de adenopatias. El valor de la T es mayor y por tanto el nivel de significación 
con respecto a los cálculos que se hicieron antes de la modificación Al considerar ahora todos los datos 
y no despreciar los más importantes cl efecto de la QT sobre las adenopatias resulta más claro. 
TESIS DOCTORAL MIGUEL ANGEL MELCHOR Dk. 198 
RESULTADOS: RELACIONES E.C.I IE.C. postQT.
El diámetro menor de las adenopatías se estudia de modo similar.
Tabla 4.16 (Var. Cuantit.; T Student; Pareadas) ¡ Datos de las diferencias entre parejas ¡
Media PreQT Media PostQT Cuenta PreQT Cuenta PostQT Media Difer DT Nfer Tamaño
25,22 13,94 71 68 11,36 30,54 68
El error estándar tuvo un valor de 3,7037, la 1 de Student de 3,0693, los grados de libertad
fueron 67 y la probabilidad fue de 0,0030968. El resultado fue SIGNIFICATIVO (p<0,Ol). Por tanto la
reducción del diámetro menor medido por palpación clínica tras la QT fue significativa.
La superficie adenopática calculada a partir de los 2 diámetros clinicos presentó los siguientes
resultados:
Tabla 4.17 (Var. Cuantit.; 1 Student; Pareadas) Datos de las diferencias entre parejas
Media PreQí Media PostQT Cuenta PreQT Cuenta PostQT Media Difer DT Difer Tamaño
1139,67 512.74 71 68 648,33 2157,9 68
El error estándar fue 261,6845. la Ide Student 2,4775. los grados de libertad 67 y la
probabilidad 0,015757. Por tanto el resultado fue SIGNIFICATIVO (p<0,05), a diferencia del estudio
de esta misma variable antes de la modificación en cl que el desprecio de buena parte de los datos llevó a
la conclusión de que Ja diferencia no era significativa. Por tanto la reducción de la superficie
adenopática tras la QT fue significativa.
2.3-CON RESPECTO AL TNM.
Vamos a estudiar a continuación la población general formada por los 50 pacientes en cuanto
a la clasificación TNM. Para ello realizaremos un estudio cualitativo empleando la prueba de Mc
Nemar para muestras pareadas.
El estadio clínico T se modifica como consecuencia de la Ql por lo que obtenemos los
siguientes resultados de su estudio:





0-1-2 9 0 9
3-4 23 15 38
32 15 47
de cambio en cl sentido de que los estadios T avanzados
(23 casos), más que en sentido contrario (0 casos). Para




Se aprecia en esta tabla una tendencia
(T3-T4) se conviertan en precoces (TO-TI-T2)
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comprobar la realidad de estos hechos y que no son debidos únicamente al azar, realizamos la prueba de
Mc Nemar para muestras pareadas. El valor de la variable de Mc Nemar 7 es igual a 4,5873 y la
probabilidad de aceptar la hipótesis de igualdad 4,494 * 106. Los errores estándar de la hipótesis de
igualdad y no igualdad son 0,10204 y 0,0729 16 respectivamente. La diferencia es por tanto
SIGNIFICATIVA (P’cO,00 1). Los estadios T avanzados evolucionan hacia otros más precoces tras
el tratamiento con QT y esta evolución es significativa estadisticamente.
El estadio clínico N se estudió de igual modo y sus resultados se expresan en la siguiente tabla:
Tabla 4.19 (Var. Cualitat.; Mc Nemar; Muest. Pareadas)
ECLIN. PostQT
N 0-1 2-3
0-1 14 3 17
2-3 13 20 33
27 23 50
E. CLIN. ____________ ____________
PreQT __________ __________ __________
También se aprecia una evolución en los estadios N clínicos bajo la acción de la QT. Esta se
produce en el sentido de que los estadios adenopáticos avanzados se transformen en precoces. Los
resultados de la prueba de Mc Nemar son: Z=~2,25, probabilidad 0,024449, diferenciade proporciones -
0,2. El error estándar de la hipótesis de igualdad es 0,08 y el de la hipótesis de no igualdad 0,074833. La
diferencia por tanto es SIGNIFICATIVA (P<0.05). Los estadios clínicos N tienden a pasar de
avanzados (N2-N3) a precoces (NO-Nl) bajo la acción de la QT, y esta transformación es
estadisticamente significativa.
Por último valoraremos en nuestra población de 50 enfermos como se ha comportado el estadio
clínico con la QT:
Tabla 4.20 (Var. Cualitat.; Mc Nemar; Muest. Pareadas)
ECLIN. PostQT
Estadio 1-II 111-1V
1-11 1 0 1
111-1V 8 35 43
9 35 44
Se aprecia también la tendencia de que los estadios avanzados se conviertan en precoces. Los
resultados son: 7=2,4749 que se sitúa entre eí de T y el deN. Probabilidad 0,013328. error estándar de
la hipótesis de igualdad (1,064282 y error estándar de la hipótesis dc no igualdad 0.058 146. El resultado
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es SIGNIFICATIVO (p<O,OS). Es decir que el estadio medido por la clínica se modifica por la
acción de la QT en cl sentido de que los estadios avanzados se transforman en precoces. Esta
disminución de estadio es significativa.
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3-RELACIONES ENTRE LA EVALUACIÓN POR
TC INICIAL Y LA EVALUACIÓN POR TC
POSTQUIMIOTERAPIA.
Vamos a hacerahora un estudio de las variables referidas al tumor, las adenopatías y el TNM
que se recogieron mediante el TC. Veremos las modificaciones que se produjeron en dichas variables por
acción de la QT y si estas fueron o no significativas.
3.1-CON RESPECTO AL TUMOR.
3.1.1-VARIABLES CUANTITATIVAS, PRUEBA T DE STUDENT,
MUESTRAS PAREADAS.
Vamos a estudiar la variable diámetro axial máximo del tumor y a realizar la comparación pre
y postQr. Para ello obtendremos la media de dicho tamafio antes y la media después de la QT. Entre
dichas medias se ve que existe una diferencia(32,34 frente a 18,82). Para saber si esadiferencia es
significativa debemos calcular la diferencia de diámetro axial máximo para cada pareja de adenopatías y
de ahí obtener la media de las diferencias. Los resultados para las 50 parejas formadas por cada enfermo
antes y tras la QT son:
Tabla 4.21 (Var. Cuantil.; T Student; Pareadas) ¡ Datos de las diferencias entre parejas
Media PreQT Media PostQT Cuenta PreQT Cuenta PostQT Media Difer DT Difer Tamafio
32,34 18,82 49 50 13,61 13,11 49
El error estándar fue de 1.8742, la T de Student de 7,263, los grados de libertad 48 y la
probabilidad de aceptar la hipótesis de igualdad 2,909* I<Y9. Se rechaza por tanto la hipótesis de igualdad
y se admite que la diferencia entre el diámetro axial máximo antes de y después dc la QT es
SIGNIHCATIVA (P<0.0 1). La reducción del diámetro axial máximo del tumor medido por TC ha
sido significativa.
El diámetro axial mínimo del tumor medido por TC muestra los siguientes resultados al
estudiarse del mismo modo:
Tabla 4.22 (Var. Cuantit.: T Student; pareadas) Datos de las diferencias entre parejas
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Media PreQT Media PostQT j Cuenta PreQT j Cuenta PostQT Media Difer j DT Difer Tamaño
23,14 13,32 49 50 9,95 9,92 49
El error estándar lite de 1,4 172, la T de Student de 7,0273, los grados de libertad 48 y la
probabilidad de 6,678*10-9. La diferencia fue por tanto SIGNIFICATIVA (p<0,O01). La QT produce
una disminución significativa del diámetro menor del tumor.
El diámetro longitudinal del tumor se calcula en función de los cortes superior e inferior en
que este se visualiza y del grosor del corte, todo ello medido a través del eseanograma. Los resultados de
su estudio son:
Tabla 4.23 (Var. Cuantit.; T Student; Pareadas) Datos de las diferencias entre parejas
Media PreQT Media PostQT Cuenta PreQT Cuenta PostQT Media Difer DT flifer Tamaño
40,4 26,9 49 50 13,65 20,22 49
El error estándar fue dc 2,8891, la T de Student de 4,725, los grados de libertad 48 y la
probabilidad de 0.00002042. La diferencia fue por tanto SIGNIFICATIVA (p<O.OO 1). Por tanto la
diferencia entre el diámetro longitudinal del tumorpre y postQl flie significativa, es decir, la QT
redujo de modo significativo estadisticamente la longitud del tumor.
La superficie axial máxima del tumor que se calculó a partir de sus diámetros axiales máximo
y minimo dio los siguientes resultados:
Tabla 4.24 (Var. Cuantit.; T Student; Pareadas) j Datos de las diferencias entre parejas
Media PreQT Media PostQT Cuenta PreQT Cuenta PostQT Media Difer DT Difer Tamaño
707,16 309,13 49 50 399,09 406,54 49
El error estándar fue 58,0773, la T de Student 6,87 18, los grados de libertad 48 y la
probabilidad 1,156*10.8. Por tanto la diferencia entre las superficies antes y después de la QT es
SIGNIFICATIVA (p<O,OOI). Por tanto la superficie axial máxima del tumor disminuyó de modo
significativo bajo la acción de la QT.
Por último. el volumen tumoral que se calculó a partir de los 3 diámetros simplcs del mismo
arrojó los siguientes resultados:
Tabla 4.25 (Var. Cuantit,: T Student; Pareadas) Datos de las diferencias entre parejas
Media PreQT Media PostQT Cuenta PreQT Cuenta PostQT Media Difer DT Difer Tamaño
23773,53 9107,04 49 50 14652,67 18775,1 49
Los resultados con respecto al volumen tumaral son:
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Error estándar 2682,15, Ide Student 5,463, grados de libertad 48 y probabilidad 1,639*10.6. La
diferencia es por tanto SIGNIFICATIVA (pcto,O0 1). Existe diferencia significativa entre el volumen
tumoral antes y después de la Ql.
Por tanto concluimos globalmente que los tumores de laringe, oro e hipofaringe disminuyeron
de modo significativo todas sus dimensiones por acción de la Ql neoadyuvante.
3.1.2-VARIABLES CUALITATIVAS. PRUEBA DE MC NEMAR,
MUESTRAS PAREADAS.
Vamos a estudiar a continuación las variables cualitativas recogidas con respecto al tumor
desde la TC. Realizaremos una comparación entre los valores pre y postQT con vistas a dilucidar en que
modo influye ésta sobre dichas variables.
Utilizando la variable origen del tumorvamos a estudiar si los tumores disminuyeron o no tras
la QT desde un punto de vista radiológico.
labIa 4.26 (Var. Cualitat.: Mc Nemar; Muest. Pareadas)
ECLIN. PostQT
Tumor Sí No
Sí 32 12 44
No 1 4 5
33 16 49
Vemos un predominio de tumores que tras la QT han desaparecido (12) frente a los que han
aparecido a la exploración radiológica tras la Ql (1). Para saber si dicha tendencia es significativa
aplicamos el test de Mc Nemar para muestras pareadas. El valor de Z fue 2,7735, la probabilidad
0,0055458, la diferencia de proporciones 0,22449. el error estándar de la hipótesis de igualdad 0.073583
y el de la hipótesis de no igualdad 0.066226. La diferencia entre ambas tendencias es SIGNIFICATIVA
(p<O,O]) y no se debe sólo la azar. Por tanto se ha producido una desaparición significativa de tumores
vistos por TC tras la aplicación de la Ql.
El aspecto macroscópico del tumor desde el punto de vista radiológico también puede
modificarse por acción de la QT. Los resultados dcl estudio de esta variable son:
labIa 4.27 (Var. Cualitat.: Mc Nemar; Muest. Pareadas)
ECLIN. PostQT
A. Macros Infilt/Ulcer Superf/Exof
Infilt/Ulcer 28 3 31
Superf/Exof 0 4 4
28 7 35
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Los resultados son: Z igual a 1,1547 (valor muy bajo), probabilidad 0,2, diferencia de
proporciones 0,0857 14, error estándar de la hipótesis de igualdad 0,049487 y error estándar de la
hipótesis de no igualdad 0,047319. La probabilidad de aceptar la hipótesis de igualdad es alta (0,2), por
tanto las 2 muestras pareadas pueden ser iguales y que sus pequeñas diferencias se deban sólo al azar. La
diferencia por tanto es NO SIGNIFICATIVA. La mayoría de los tumores que no han desaparecido con
la QT, han permanecido con su mismo aspecto macroscópico tras la misma. La variación en el sentido
de transformación de los infiltrantes-ulcerados en superficiales-exofíticos ha sido demasiado
pequeña para ser significativa. Debemos teneren cuenta que sólo se han considerado los 35 casos en
que los tumores permanecieron antes y después de la QT. En los que desaparecieron lógicamente no se
definió su aspecto macroscópico postQT.
La infiltración de las CVS por el turnarpudo ¡nodificarse por la acción de la QT.





Sí 4 6 10
No 1 38 39
5 44 49
Los resultados de la prueba de Mc Nemar fúcron: Z= 1,5119, probabilidad 0,13057, la diferencia
de proporciones 0,10204. el error estándar de la hipótesis de igualdad 0,053995 y el error estándar de la
hipótesis de no igualdad 0.05 199 La diferencia es NO SIGNIFICATIVA. Por tanto aunque se aprecía
una tendencia de las CVS infiltradas a hacerse no infiltradas tras la QT esta diferencia no es
significativa estadisticamente probablemente por el bajo número de CVS infiltradas en comparación con
las no infiltradas, ya que la mavoria de los tumores eran de orofaringe.
La afectación tumoral dei espacio paraglótico es otro criterio radiológico importante en la
delimitación de una tumoración de laringe.
Tabla 4.29 (Var. Cualitat.; Mc Nernar; Muest. Pareadas)
ECLIN. PostQT
T. E. ParaGL Sí No
Sí 8 II 19
No 4 27 31
12 38 50
E. CLIN. ____________ ____________
PreQT _____________________ __________ __________
Los resultados son: Z=l.5492, probabilidad 0.12 134. diferencia de proporciones 0,14, error
estándar de la hipótesis de igualdad 0.07746 y error estándar de la hipótesis de no igualdad 0,074887.
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La diferencia es NO SIGNIFICATIVA. Esto implica que aunque hay una tendencia hacia la
disminución de la infiltración del espacio paraglótico tras la QT esta no es significativa
estadísticamente.
La afectación cartilaginosa por parte del tumor supuso los siguientes resultados:





Al. Cartílago Sí No
Sí 3 1 4
No 1 45 46
4 46 50
Z0, probabilidadí. la diferencia de proporciones esO y los errores estándar tanto de la
hipótesis de igualdad como dc la de la no igualdad son 0,028284. La diferencia es NO
SIGNIFICATIVO. No existe por tanto ninguna variación de la afectación cartilaginosa antes y
después de la QT.
3.2-CON RESPECTO A LAS ADENOPATIAS.
3.2.1-POBLACIÓN GENERAL.
Vamos a estudiar algunas variables adenopáticas referidas a la población general de 50
pacientes que estarnos estudiando,
VARIABLES CUALITATIVAS, PRUEBA DE MC NEMAR, MUESTRAS
PAREADAS.
La presencia de adenopatías por TC antes y después de la QT es un dato importante que nos
permite valorar la evolución de los enfermos bajo la acción de este tratamiento. Los resultados son los
siguientes 7
Tabla 4.31 (Var. Cuahtat.: Mc Nemar; Muest. Pareadas)
ECLIN. PostQT
Ades Sí No
Sí 25 10 35
No 3 12 15
28 22 50
Como se -ve existe un predominio de pacientes que sí tenían adenopatias antes de la QT y no las
tenían después de la misma (10). Sin embargo debemos aplicar el test de Mc Nemar para saber si esta
diferencia con la relación opuesta (3) es o no significativa. El resultado de Z fue 1.6641. la probabilidad
0,096092. la diferencia de proporciones 0,14. el error estándar de la hipótesis de igualdad 0.072111 y cl
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error estándar de la hipótesis de no igualdad 0,06934. La diferencia fue CASI SIGNIFICATIVA
(p<O,í). Los pacientes sometidos a QT sufren una tendencia a la desaparición de sus adenopatías
medidas por TC casi significativa. La valoración de este mismo parámetro desde el punto de vista
clínico mostró una tendencia significativa a la desaparición de las adenopatías.
VARIABLES CUANTITATIVAS, PRUEBA TDESTUDENT, MUESTRAS
PAREADA&
La superficie global adenopáticade cada paciente estudiado se calcula sumando las superficies
de todas las adenopatías para ese enfenno. Los resultados del estudiode estas parejas de variables,
formadas por las superficies globales de las adenopatías de cada enfermo antes y después de Ja QT son:
Tabla 4.32 (Var. Cuantit.; T Studeni; Pareadas) Datos de las diferencias entre parejas
Media PreQT Media PostQT Cuenta PreQT Cuenta PostQT Media Difer DT flifer Tamaño
726,28 476,46 49 50 256,44 772,08 49
La superficie global de las adenopatías por cada enfermo ha disminuido tras la QT (de 726,28
mm a 476,46 mm) pero para saber si lo ha hecho de modo significativo aplicamos la prueba T de
Student cuyos resultados son: error estándar 110,2973, T de Student 2,325, grados de libertad 48 y
probabilidad 0,024348. La diferencia entre ambas medias es SIGNIFICATIVA (p<0,OSjj. Por tanto la
superficie global de las adenopatías de cada enfermo medidas por TC ha disminuido
significativamente tras el tratamiento con QT.
El volumen adenopático global de cada enfermo se calcula de igual modo y sus resultados son:
Tabla 4.33 (Var. Cuantil.; T Studenl; Pareadas) Datos de las diferencias entre parejas
Media PreQT Media PostQT Cuenta PreQT Cuenta PostQT Media flifer DT Difer Tamaño
25407,02 14251.69 49 50 11325,45 33485,9 49
El error estándar fue de 4783.7062, la T de Student de 2,3675, los grados de libertad 48 y la
probabilidad 0,02 1987. La diferencia de medias es SIGNIFICATIVA (p<O.05). Por tanto la
disminución del volumen adenopático antes y después de la QT estudiando mediante TC las parejas de
datos, ha sido significativa.
3.2.2-SUBPOBLACIÓN DE ADENOPATIAS TO (MODIFICADA).
Las 78 parejas de adenopatías medidas por TC se estudian a continuación. Vamos a valorar cual
ha sido su evolución ante la QT y para ello se han recogido diversas variables radiológicas de estas
adenopatías antes y después de la QT. Todas las adenopatías están emparejadas si bien en algunos casos
uno de los miembros de la pareja es igual a cero (de ahí el epígrafe de modificada).
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VARIABLES CUANTITATIVAS, PRUEBA TDE STUDENT, MUESTRAS
PAREADAS.
La variable diámetro axial máximo de las adenopatías medido por TC ha generado los
siguientes resultados:
Tabla 4.34 (Var. Cuantit.; T Student; Pareadas) 1 Datos de las diferencias entre parejas
Media PreQT Media PostQT Media Difer DT Difer Tamaño Cuenta Gen
23,83 16,34 6,44 24,14 72 78
Se aprecia la disminución de la media del diámetro axial máximo de 23,83 mm a 16,34 mm
para las 78 parejas de adenopatías estudiadas. Unicamente 72 han entrado en el estudio por que hubo un
paciente con 6 adenopatías y número de historia 834067, para el que los datos se recogieron del informe
radiológico y n~ se pudieron medir las adenopatías. Los resultados de aplicar la T de Student para
conocer Ja significación de esa diferencia de medias son: error estándar de 2,8454. 1 de Student de
2,2649, grados de libertad 71 y probabilidad 0,026575. La diferencia de medías es por tanto
SIGNIFICATIVA (p<0,O5). Por tanto el diámetro axial máximo de las adenopatías medido por TC
experimentó una disminución significativa tras la aplicación de la QT.
El diámetro axial mínimo dio lugar a los siguientes resultados:
Tabla 4.35 (Var. Cuantit.; T Student; Pareadas) Datos de las diferencias entre parejas
Media PreQí Media PosíQí Media Difer Dl Difer Tamaño Cuenta Gen
18,83 11,48 6,66 18,43 72 78
Los resultados son: error estándar 2,1724, T de Student 3,0687, grados de libertad 71 y
probabilidad 0,003043 1. La diferencia demediases por tanto SIGNIFICATIVA (p<0,Ol). Se aprecia
en las 72 parejas de adenopatías recogidas mediante TC que el diámetro axial mínimo de las mismas
se ha reducido de modo significativo tras la utilización dela Ql.
El diámetro longitudinal de las adenopatías medido a partir de los cortes del TC:
Tabla 4.36 (Var. Cuantit.; T Student; Pareadas) Datos de las diferencias entre parejas
Media PreQT Media PostQT Media Difer DT Difer Tamaño Cuenta Gen
34,42 22,22 10,83 33,77 72 78
Los resultados de la aplicación de la 1 de Student son: error estándar 3.9804, 1 de Student
2,723, grados de libertad 71 y probabilidad 0,008 1344. La diferencia de medias es por tanto
SIGNIFICATIVA (p<0.O 1). Se ha producido por tanto una disminución significativa en cuanto al
diámetro longitudinal de las adenopatías medido por TC.
La superficie axial máxima adenopática medida por TC se obtiene a partir de los 2 diámetros
axiales y arroja los siguientes resultados:
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Tabla 4.37 (Var. Cuantil.; T Student; Pareadas) j Datos de las diferencias entre parejas
Media PreQT Media PostQT Medía Difer DT Difer Tamaño Cuenta Gen
516,57 305,42 190,7 838,04 72 78
Los resultados de la aplicación de la T de Student son: error estándar 98,76, T de Student
1,931, grados de libertad 71 y probabilidad 0,057481. La diferencia entre las medias es CASI
SIGNIFICATIVA (p(O,l). Por tanto la disminución de la superficie adenopática tras la QT ha sido
casi significativa. Se ha mostrado este parámetro menos sensible que las mediciones de diámetros
aislados.
El volumen adenopático medido por TC dio lugar a los siguientes resultados:
Tabla 4.38 (Var. Cuantit.; 1 Student; Pareadas) Datos de Las diferencias entre parejas
Media PreQí Media PostQT Media Difer DT Difer Tamaño Cuenta Gen
17984,83 9135,7 8204,9 37704,2 72 78
Los resultados fueron: error estándar 4443,4866. T de Student 1,8465, grados de libertad 71 y
probabilidad 0,068987. La diferencia demedias fue CASI SIGNIFICATIVA (pc0,I). La disminución
del volumen de las adenopatías medido por TC tras la QT ha sido significativa. Esto corrobora,
como la superficie, que es menos sensible la combinación de medidas que el tomarlas simples para
valorar la respuesta. El resultado sólo es significativo cuando la diferencia es mayor.
VARIABLES CUALITATIVAS, PRUEBA DE MC NEMAR, MUESTRAS
PAREADAS.
Vamos a analizar a continuación en la subpoblación formada por las 78 parejas de adenopatías
que se detectaron mediante TC, algunas variables cualitativas referidas al aspecto radiológico de las
adenopatías. Veremos también como se han modificado por acción de Ja QT.
La necrosis adenopática se comportó del siguiente modo:
Tabla 4.39 (Var. Cualitat.: Mc Nemar; Muest. Pareadas)
ECLIN. PosIQT
Necrosis Sí No
Si 12 25 37




Se aprecia una cierta tendencia a que las adenopatías que presentan necrosis antes de la QT la
pierdan como consecuencia de esta. Sin embargo hemos de aplicar el teste de Mc Nemar para saber si
estos resultados son significativos. El valor de Z es 1,0801, la probabilidad es 0.08009, la diferencia de
proporciones es 0,10256, el error estándar dc la hipótesis de igualdad 0,083086 y el de la hipótesis de no
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igualdad 0,08227 1. La diferencia de proporciones es NO SIGNIFICATIVA. Por tanto la tendencia a la
desaparición de la necrosis adenopática por acción de la QT no es significativa.
El agrupamiento ganglionar se refiere a la presencia de 2 o más adenopatías juntas pero con
interlínea grasa entre ellas. Los resultados de la aplicación de la QT son los siguientes:




Agrup Gangl Sí No
Sí 8 10 18
No 2 58 60
10 68 78
Los resultados son: Z=2.0207, probabilidad <1,043308, diferencia de proporciones 0,10256, error
estándar de la hipótesis de igualdad 0,0444 12 y de la hipótesis de no igualdad 0,042866. La diferencia
de proporciones es SIGNIFICATIVA (pcO,05). El agrupamiento ganglionar disminuye de modo
significativo tras la QT. Esto quizá se deba a una mejor respuesta de las adenopatías agmpadas a la QT
con la consiguiente desaparición de las mismas o a una peor respuesta con formación de un único
conglomerado adenopático. En las relaciones de la TC con la respuesta veremos si el agrupamiento es o
no un factor de buen pronóstico que se correlacione con buena respuesta a la QT.
La rotura capsular valorada radiológicamente a partir de Ja definición de los bordes de Ja
adenopatía es otra variable en estudio.
Tabla 4.41 (Var. Cualitat . Mc Nemar, Muest. Pareadas)
ECLIN. PostQT _____________
RoL Cápsula No
E. CLIN. No 13 3 16
PreQT Sí 4 12 16
17 15 32
Unicamente han sido 32 las adenopatías que tenían recogida esta variable antes y después dc la
QT. Debemos tener en cuenta que son 33 las parejas de adenopatías con valor de tamaño distinto de cero
antes y después de la QT. Por este motivo sólo en 33 se han podido registrar antes y después los valores
de rotura capsular. En una de esas 33 adenopatías no se recogieron Jos valoresde Jas características
radiológicas de las adenopatías previas a la QT. Los resultados de la prueba de Mc Nemar son: Z=0,
probabilidad es 1. la diferencia de medias -0,03125, los errores estándar de la hipótesis de igualdad y ni
igualdad 0,08268 y 0.082495 respectivamente. El resultado es que la diferencia de proporciones es NO
Sí
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SIGNIFICATIVA. Por tanto la QT no influye en modificar la rotura capsular ni por tanto la
definición de los bordes de la adennpatia.
La fijación adenopática caracterizada como el rodeocompleto de una estructura vascular
arrojó los siguientes datos:









Sí 9 4 13
No 3 16 19
12 20 32
Los resultados son: Z=0, probabilidad 1, diferencia de proporciones 0,03 125, error estándar de
hipótesis de igualdad 0.08268 y error estándar de hipótesis de no igualdad 0,082495. La diferenciade
proporciones es NO SIGNIFICATIVA. La tendencia de las adenopatías fijas a la movilización es
tan pequeña que no resulta significativa.
La densidad radiológica de las adenopatías puede modiiticarse por acción de la QT:
Tabla 4.43 (Var. Cuaíitat.; Mc Nemar; Muest. Pareadas)
ECLIN. PostQT
Densidad ISO HIPO
¡SO 21 0 21
HIPO 9 2 11
30 2 32
Los resultados han sido: 7=2,6667, probabilidad de aceptar la hipótesis de igualdad dc
proporciones 0,0076609. diferencia de proporciones -0,28125, error estándar de Ja hipótesis de igualdad
0,09375 y error estándar de la hipótesis de no igualdad 0,07948. Dada la baja probabilidad de aceptar la
hipótesis de igualdad la rechazamos con lo cual aceptamos que la diferencia de proporciones es
SIGNIFICATIVA (p’tO,O 1). La QT ha producido una transformación significativa de las
adenopatías hipodensas en isodensas quizá a expensas de mejorar su vascularización interna al
disminuir el tamaño tumoral.
La forma adenopática se ha estudiado ya que según algunos trabajos se relacionaba con
malignidad.
Tabla 4.44 (Var. Cualitat.: Mc Nemar: Muest. Pareadas)
ECLIN. PostQT
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25 7 32
Los resultados son: 7=1,1094, probabilidad 0,26726, diferencia de proporciones -0,15625, error
estándar de la hipótesis de igualdad 0,11267 y de Ja de no iguaJdad 0,10924. El resultado es NO
SIGNIFICATIVO, por tanto, no se produce una variación significativa de la forma de las
adenopatías por acción de la QT.
3.3-CON RESPECTO AL TNM.
Vamos a ver si se han producido variaciones del TNM radiológico por acción de la QT. Para
ello compararemos en la población general de 50 pacientes los valores antes y después de Ja QT, creando
parejas de datos para cada variable del TNM. Por tratarse de variables cualitativas las estudiaremos
mediante la prueba de Mc Nemar para muestras pareadas.
El estadio T radiológíco se ha componado de la siguiente forma:
Tabla 4.45 (Var. Cualitat.; Mc Nemar; Muest. Pareadas)
ECLIN. PostQT
T 0-1-2 3-4
0-1-2 II 1 12
3-4 14 23 37
25 24 49
Los resuJtados muestran un predominio de Ja evolución de estadios avanzados hacia precoces
(14). Veamos la significación aplicando la prueba de Mc Nemar: Z=3.0984, probabilidad 0,00 19459,
difeTencia de proporciones -0,26531. error estándar de la hipótesis de igualdad 0,07904 y error estándar
deja hipótesis de no igualdad 0,069361. La diferencia de proporciones es SIGNIFICATIVA (p<O,O1).
Por tanto los estadios T avanzados (3 y 4) evolucionan hacia estadios más precoces (0, 1 y 2) por
acción de la QT, y lo hacen de modo significativo estadisticamente.
El estadio N radiológico ha dado los siguientes resultados:
Tabla 4.46 (Var. Cualital.: Mc Nemar; Muest. Pareadas)
ECLIN. PostQT
N 0-1 2-3
0-1 15 3 18
2-3 jO 22 32
25 25 50
Se aprecia una tendencia de transformación de los estadios N avanzados en precoces por acción
de la QT. Sin embargo y para conocer la significación de esta tendencia aplicamos la prueba de Mc
Nemar: 7=1,6641. probabilidad 0.096092, diferencia de proporciones -0.14, error estándar de la
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hipótesis de igualdad 0,072111 y error estándar de la hipótesis de no igualdad 0,06934. La diferencia
entre las proporciones es CASI SIGNIFICATIVA (p<O,1). Por tanto la acción de la QT sobre las
adenopatías evaluada por TC tiende a producir una transformación de los estadios avanzados N2-
N3 en precoces NO-NI-N2.
El estadios radiológicos se comportan de la siguiente forma con la QT:
Tabla 4.47 (Var. Cualitat.; Mc Nemar; Muest. Pareadas)
ECLIN. iPostQT
Estadio 1-II llI-IV
1-II 1 0 1
111-EV 6 38 44
7 38 45
Los resultados de la prueba de Mc Nemar son: 7=2,04 12, probabilidad 0,04 1227, diferencia de
proporciones -0,13333, error estándar de la hipótesis de igualdad 0,054433 y error estándar de la
hipótesis de no igualdad 0,050674. El resultado es SIGNIFICATIVO (p’tO,OS). De aqui se deduce que
la QT produce una modificación del estadio radiológico a favor de que estadios avanzados se
transformen en precoces. Esta diferencia es significativa aunque en la mayoría de los casos los estadios
avanzados permaneces como tales.




RESULTADOS: RELACIONES E. C. postQT yE. TC postQT CON AP.
4-RELACIONES DE LA EVALUACIÓN CLÍNICA
POSTOT Y LA EVALUACIÓN POR TC POSTOT
CON LA ANATOMÍA PATOLÓGICA.
Se han realizado numerosos estudios que comparan la clínica y la TC en cuanto a la exactitud
en la valoración de los tumores de laringe y sus metástasis cervicales, En ellos el criterio objetivo con el
que se comparaban ambas pruebas era Ja anatomiapatológica. Pretendemos realizar ahora un estudio
similar aplicado a nuestra muestra, pero con la diferencia de que en esta ocasión las pruebas se aplican a
los pacientes tras la QT. De este modo queremos saber si las diferencias a favor de una u otra prueba se
mantienen tras la modificación producida en los tejidos por la QT. Dividiremos el estudio en 3 bloques:
relación de la clinica postQT con la AP, relación de la TC postQT con Ja AP y relación de ambas con la
QT, de modo que se puedan establecer comparaciones entre ellas. Los parámetros obtenidos serán:
verdaderos positivos, falsos positivos, verdaderos negativos, falsos negativos y total de casos, que nos
permitirán obtener los siguientes resultados: sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo, valor
predictivo negativo. tasa de verdad, tasa de error y prevalencia. Los significados y las fórmulas de todos
estos términos se explican con detalle en el apanado correspondiente dc la introducción. El estudio se
realiza sobre un máximo de 39 pacientes ya que este es el número de los de nuestro estudio que fue
sometido a intervención quirúrgica.
4.1-RELACIÓN CLÍNICA POSTa T/AP.
Vamos a analizar Ja presencia o no de tumor clínico tras la QT en comparación con la AP que
actúa como prueba objetiva. Cuanto más se acerque la prueba en estudio (exploración clínica) a la
prueba objetiva (AP) mayores serán todos sus porcentajes salvo la tasa de error que será menor. La
prevalencia hace referencia a la proporción de tumores en la población en estudio.
ANÁLISIS ESTADÍSTICO Tabla 4.48 Presencia Tumor
llVerdaderos positivos 19Falsos positivos 4Verdaderos negativos 4
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Sensibilidad 65,51724138 % prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.
Especificidad 50 % prueba no detecta tumor cuando rio lo hay objetivo.
Valor predictivo positivo 82,60869565 ¾con tumor objetivo de todos los positivos según la prueba
Valor predictivo negativo 28,57142857 ¾sin tumor objetivo de todos los negativos según la prueba
lasa de verdad 62,16216216 ¾ajuste a prueba objetiva.
Tnadt 7$37S37S4 ~
Prevalencia 78,37837838 ¾de tumores.
La sensibilidad de la clínica para detectar tumores tras la QT es aceptable (65%). pero la
especificidad es relativamente baja (50%) probablemente debido a que confunde cicatrices y esclerosis
postQl con tumores que luego no se confirman. El valor predictivo positivo (VP?) es alto (82,6%) lo
que indica que dentro de los que la expJoración clinica considera que tienen tumor, casi todos lo tienen
realmente.
La movilidad de la CV valorada clinicamente tras la Ql nos da los siguientes resultados:








Valor predictivo positivo 16,66666667
Valor predictivo negativo 96,774 19355
¾prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.
¾prueba no detecta tumor cuando no lo hay objetivo.
¾con tumor objetivo de todos los positivos según la prueba
¾sin tumor objetivo de todos los negativos según la prueba
¾ajuste a prueba objetiva
ol~$t4~
¾dc tumores.
La sensibilidad de la clínica para detectar la afectación de la CV tras la Ql es pobre. Sólo en el
50% de los casos en que la CV está afectada por tumor, la clinica postQl lo detecta. La especificidad es
más alta por lo que raramente la clínica sc confunde y señala la existencia de tumor cuando no lo hay
realmente. El valor predictivo negativo (VPN) es muy alto lo quc indica que cuando la clínica no ve
tumor casi siempre acierta en que no lo halla.
lasa de verdad ,78378378
error ~1.Ñ ti
Prevalencia 5,405405405
TESIS DOCTORAL MIGUEL ÁNGEL MELCHORDÍAZ. 215
RESULTADOS: RELACIONES E. C. postQT y E. TC postQT CON AP.
La presencia de adenopatías da lugar
clínica con la TC:
ANÁLISIS ESTADiSTICO Tabla 4.50









Valor predictivo positivo 90.90909091
Valor predictivo negativo 53.33333333
% prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.
% prueba no deteeta tumor cuando no lo hay objetivo.
0x~ con tumor objetivo de todos los positivos según la prueba
¾sin tumor objetivo de todos los negativos segun la prueba
¾ajuste a prueba objetiva
9<dn<V!V~:~n ~
Prevalencia 72,97297297 ¾de tumores.
La sensibilidad y especificidad de la clinica para detectar adenopatias tras la QT fueron altas.
La palpación detectó por tanto el 74% dc las adenopatias que despues aparecieron en la AP. Tatupoco
confundió otras alteraciones cervicales con adenopatías metastásicas El VP? lite alto indicando que
cuando la palpación impresiona de adenopatía metastásica Jo más probable es que se confirme por AP.
Tasa de verdad 5,67567568
Tasá & rstor . 4,324fl432:
Valoraremos ahora la respuesta completa del tumor desde el punto de vista clinico y la
compararemos con la AP. De este modo veremos la fiabilidad de la clínica para vaJorar una RC.








Valor predictivo positivo 28.57142857
Valor predictivo negativo 82.60869565
Tasa de verdad 62.16216216
tasa de error . 37.83783784
liC Clínica Tumor
¾prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.
9/o prueba no deteeta tumor cuando no lo hay objetivo.
¾con tililior objetivo de todos los positivos según la prucha
¾sin tunsor objetivo de todos los negativos según la prueba
¾ajuste a prueba ohjet~va.
¾dif~tetsoaa eón prsseba ól~etivi
Prevalencia 21.62162162 %detumores.
La sensibilidad es moderada, es decir, qtíe de todas las respuestas completas patológicas la
clínica detecla la mitad. La especificidad es algo mayor y cuando no Jiav RC Ja cJinica lo detecia en eJ
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65,5% de los casos. La tasa de error es alta y por tanto en el 37.8% de los casos la exploración clínica
obtiene un resultado diferente en cuanto a RC al de la AP, que se considera como cieno
La respuesta completa de las adenopatías a la Ql medida por exploración clinica nos indica
que:








Valor predictivo positivo 50
Valor predictivo negativo 84,61538462
¾prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.
¾prueba no detecta tumor cuando no lo hay objetivo.
¾con tumor objetivo de todos los positivos según la prueba
¾sin tumor objetivo de todos los negativos según la prueba
¾ajuste a prueba objetiva.
a ru ~iid
¾de tumores
La sensibilidad para detectar una RC clínica de las adenopatías es del 75%. Por tanto el 75%
de las RC histológicas se detectan clínicamente. En el resto de los casos se apreciaran en la palpación
clínica lesiones macroscópicas sospechosas de ser adenopatías pero que postenormente en la AP no
presentan células malignas. La esí>ecificidad es algo menor pero también alta.
lasa de verdad 68
Thsadé:errúr: ... . 32
Prevalencia 32
4.2-RELACIÓN TC POSTQT/AP.
Vamos a ver ahora como se comportó la exploración por TC tras la Ql para detectar tumor y
adenopatias comparando con la AP. Los resultados se evalúan sobre los 39 pacientes que fueron
sometidos a cirugía y de los que por tanto tenemos AP.
La presencia dcl tumor valorado por TC tras la QT indicó:
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Prevalencia 76,31578947
¾prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.
0/o prueba no detecta tumor cuando no lo hay objetivo.
¾con tumor objetivo de todos los positivos según la prueba
04, sin tumor objetivo de todos los negativos según la prueba
¾ajuste a prueba objetiva.
¾de tumores.
La sensibilidad del TC es más alta que la de la clinica. Esto quiere decir que cl TC detecta el
tumor en el 72,4% de los casos y la clínica en el 65.5%. Sin embargo la especificidad es mayor para la
clínica, ya que esta, de los casos sin tumor, lo prevé en el 50% mientras que la TC sólo en el 33,3%.
Esto puede deberse a que la TC confunde más a menudo las cicatricesy otras lesiones no tumorales con
tumor. La tasa de error fue aJta Jo que implica que en eJ 36,8% de Jos casos e] resultado de Ja prueba no
coincidió con el de la AP. Esta fue similar a la de la clínica. Los VPP y VPN fueron superiores para la
clinica con respecto a la TC. La conclusión es que la TC tras la QT es más sensible que la exploración
clínica para la detección del tumor, rero sobrestima las lesiones más que la clínica y esto le lleva a
un aumento de sus falsos positivos y a una disminución de su especificidad..
La extensión del tumor a la CV se puede valorar a través del TC tras la QT:








Valor predictivo positivo O
Valor predictívo negativo 94,11764706
¾prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.
¾prueba no detecta tumor cuando no lo hay objetivo.
¾con tumor objetivo de todos los positivos según la prueba
% sin tumor objetivo dc todos los negativos según la prueba
¾ajuste a prueba objetiva
¾difersa~iaconpv~a obj~tM.
¾de tumores.
La sensibilidad en este caso fue nula ya que no se detectó ningún verdadero positivo. Es decir
en ningún caso de los 38 detecté la afectación de la CV. Sin embargo su especificidad fue alta
detectando el 88.8% de los casos con CV sana. Es muy fiable por taíilo para predecir salud <VPN alto).
pero no para detectar la enfermedad (VPP cero). La prevalencia sin embargo fue baja ya que sólo cl 5%
de los pacientes presentaron afectación de la CV, La exploración clínica se mostró superior en este




Valor predictivo positivo 77,77777778
Valor predictivo negativo 27.27272727
lasa de verdad ,15789474
aya;,
Prevalencia 5,263157895
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sentido para valorar la afectación de la CV ya que su sensibilidad fue muy superior y su especificidad
casi idéntica. En conclusión y dado ci bajo indice de afectación de la CV en esta serie la clínica se ha
mostrado superior que la QT para predecir la afectación tumoral de la CV.
La presencia dc adenopatías valorada por TCtras la QT en los 39 pacientes sometidos a
intervención indica:








Valor predictívo positivo 90,47619048
Valor predictivo negativo 50
¾prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.
o/o prueba no detecta tumor cuando no lo hay objet¡vo.
con tumor objetivo de todos los positivos según la prueba
¾sin tumor objetivo de todos los negativos según la prueba
lasa de verdad 2.97297297 ¾ajuste a prueba objetiva.
Tau d~tnori .. 7~027Q27O3 ~r~1flaconvnadw9#tua>.:.<.
Prevalencia 72,97297297 lo dc tumores,
La sensibilidad es alta lo que supone que detecta el 70.3% de los adenopatías metastasícas. La
especificidad lo es aún más raras veces confunde otra lesión con una adenopatía metastásica. Su VP? es
muy alto por lo que una imagen sospechosa de adenopatía metastásica lo será en un 90,4% dc los casos.
La prevalencia de las adenopatías metastásicas fue alta en la serie, por lo que el 72,9% de los pacientes
tuvieron estas lesiones. Los valores dc sensibilidad y especificidad detectados para la cliníca son muy
similares a los de Za TC. La clínica presenta una sensibilidad ligeramente superior pero también es algo
mayor la tasa de error. En conclusión la exploración clínica y la TC presentan resultados similares a
la hora de la detectar dc las metástasis cervicales.
La valoración de las respuestas completas detectadas por TC con respecto a las reales (AP).
se puede hacerde 2 modos eíi nuestro estudio: por la RC radiológica calculada a partir de la superficie
adenopática de cada enfermo antes y después de la Ql o por la RC radiológica calculada a partir de la
variación de volumen adenopático de cada enfermo.
ANÁLíSIS ESTADÍSTICO Tabla 4.56 RC TC Tumor (Superf) Vol)
ilVerdaderos positivos
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Sensibilidad íí,íííííííí ‘4, prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.
Especificidad 77,27272727 ¾prueba no detecta tumor cuando no lo hay objetivo.
Valor predíctivo positivo 16,66666667 ¾con tumor objetivo de todos los positivos según la prueba
Valor predictivo negativo 68 ¾sin tumor objetivo de todos los negativos según 1. prueba
Tasade verdad 58.06451613 ¾ajuste aprueba objetiva.
Tasa&~rror.: ...~ :•: ~. . 4143548387 #~Q.Pfl~4*tl 4~4,
¾de tumores.
La sensibilidad para detecuir una RC por TC es muy baja. Sólo en 11,1 casos de cada 100 la
TC detecta una RC del tumor a la QT. La especificidad es muy superior y hace que no se cometan
errores a la hora de detectar una respuesta completa. Los casos sin RC son detectados por la TC en el
77,2% de los casos. La tasa de error es alta ya que en el 4 1,9% de los casos la RC detectada por la TC
no coincide con la real. La RC tunioral detectada por TC a partir del volumen tumoral global de cada
enfermo produce unos resultados idénticos a la calculada a partir de la superficie. La exploración
clínicatiene mayor sensibilidad que la TC en la detección de liC tumorales tras la QT (50% frente
a Il,l0/o). La especificidad es sin embargo superior para la TC con respecto a la clínica (71,2%
frente a 65,5%).
Para valorar la RC de las adenopatías mediante la TC obtenemos los siguientes datos:








Valor predictivo positivo 25
Valor predictivo negativo 90
Tasa de verdad 71,42857143
de error 2847142857
liC TC Ades (SuperE! Vol)
¾prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.
¾prueba no detecta tumor cuando no lo hay objetivo.
<o con tumor objetivo Jetudos los positivos según la prueba
¾sin tumor objetivo de todos los negativos según la prueba
¾ajuste a prueba objeliva.
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Los resultados son idénticos realizando los cálculos a partir de la superficie o del volumen
adenopático global. La sensibilidad indica que se detectan cl 50% de los casos de RC adenopátíca por
TC. La especificidad es mayor apreciándose que en el 75% de los casos cii que no hay RC la TC lo
considera así. La clínica resulta más sensible para detectar las liC de las adenopatías que la TC
(75% frente a 50%), sin embargo la TC es más específica (75% frente a 64,7%).
4.3-RELACIÓN CLÍNICA + TC POSTQT/AP.
Vamos a evaluar brevemente el resultado de la acción conjunta de la exploración clínica y la TC
para valorar la RC del tumor y las adenopatías.
La valoración de la RC tumoral evaluada conjuntamente por clínica y TC y contrastada con la
AP muestra los siguientes resultados:








Valor predictivo positivo 20
Valor predíctivo negativo 80
¾prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.
¾prueba no detecta tumor coando no lo hay objetivo.
¾con tumor objetivo de todos los positivos según la prueba
¾sin tumor objetivo de todos los negativos según la prueba
Tasa de verdad 68 ¾ajuste a prueba objetiva
~ de error 32 óme’dví
Prevalencia 20 ¾de tumores.
La sensíbilídad de las 2 pruebas unidas desciende porque hemos considerado RC cuando ambas
pruebas lo veían así. Es decir sólo se consideró respuesta completa del tumor cuando tanto clínica como
TC consideraron RC. El 20% de las RC fueron detectadas por este método. Es por tanto menos sensible
que la clínica sola (50%) pero más que la TC sola (11.1%) para detectar la RC tumoral. La
especificidad conseguida sin embargo es superior a las otras 2 pruebas aisladas (80% frente a 65.5% de
la clínica y 77.2% de la TC).La tasa de error también desciende cotí respecto a las 2 pruebas aisladas,
La RC adenopática detectada por clínica + ‘IT da lugar a los siguientes resultados:
ANÁLISIS ESTADíSTICO Tabla 4.59 liC Clin+TC Mes
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Valor predictivo positivo 33.33333333
Valor predictivo negativo 100
lasa dc verdad 81,81818182
Tásadetrót ~ . 6..~j 1848181818
.
Prevalencia 9,090909091
% prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.
¾prueba no detecta tumor cuando no lo hay objetivo.
~/,con tumor objetivo detodos los positivos según la prueba
¾sin tumor objetivo de todos los negativos según la prueba
¾ajuste a prueba objetiva.
~
de tumores.
La sensibilidad y especificidad para detectar la RC adenopática tras la Ql es mus’ alta cuando
se asocian clínica y TC Es superior a la obtenida por cualquiera de las 2 pruebas por separado.
4.4-RESUMEN.
Para terminar vamos a incluir un cuadro resumen que nos permita comparar mejor las ventajas
en cuanto a sensibilidad y especificidad de la exploración clínica soja, la TC sola y la combinación de
ambas. se estudian las distintas variables.
Tabla 4.60 Resumen







65% ‘50% 72% 33%
50% ‘85% 0% 88%
74% 80% 70% 80%
50% 65% 11% 77% 20% 80%
75% 64% 50% 75% 100% 80%
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5-RELACIONES DE LA RESPUESTA
PATOLÓGICA CON LA EVALUACIÓN CLINICA
INICIAL Y LA EVALUACION POR TC INICIAL.
Buscamos con el estudio de estas relaciones uno o varios factores pronósticos que permitan
predecir la respuesta patológica a la QT. El hecho de que no se halla demostrado en estudios
randomizados que la QT aumente la supervivencia global y el tratarse de un tratamiento con importante
toxicidad, ha hecho que se busquen factores que permitan pronosticar que pacientes responderán al
tratamiento y cuajes no. De encontrarlos únicamente se daría QT a los pacientes que van a responder
evitando un tratamiento tóxico y la demora del tratamiento definitivo a los que no vayan a hacerlo. Los
pacientes con respuesta a la QT presentan mejor pronóstico pero ya que no aumenta la supervivencia
global parece que la QT actúa sólo seleccionando casos.
5.1-RELACIÓN DE LA RESPUESTA PATOLÓGICA CON LA
EVALUACIÓN CLÍNICA INICIAL.
Vamos a estudtar st entre los datos recogidos cii La evaluación clirtica inicial existe alguno que
permita predecir la respuesta a la QT. Para ello analizaremos las variables cualitativas mediante la
prueba Chi cuadrado y exacta de Fisher y las cuantitativas mediante la prueba T de Studetit.
5.1.1-VARIABLES CUALITATIVAS, PRUEBA 2-FISHER.
MUESTRAS INDEPENDIENTES.
Los 39 pacientes sometidos a cirugía y que por tanto tuvieron anatomía patológica. fueron
estudiados en su evaluación clínica inicial buscando alguna variable que se asociara a respuesta
completa. Como respuesta coínpleta hemos considerado la respuesta completa macroscópica. Esta
incluye la respuesta completa patológica y la presencia de tumor microscópico. Se consideró que no
había respuesta cuando apareció tumor macroscópico.
CON RESPECTO AL TUMOR.
Veamos si el origen tumoral tiene relación con una mejor respuesta a la QT:
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Tabla 4.61 Cualitativas; Chi2-Fisher; Independ
jo 26 ¡36
T. Localiz RC No RC
Faringe 7 19 26
Laringe 3 7 10
Chi2 0.053 Corrección de Yates.
Chi2 sin corregir 0,034 Puede no ser representativo: Icelda con menos de 5 casos.
Grados libertad 1 Coeficiente asoc. Cramer 0,03
Probabilidad 0,81
NO SIGNIFICATIVO




Aplicando la prueba Chi obtenemos que el leve predomtnío observado entre los tumores de
faringe y la presencia de no RC en la AP tras la QT, no es significativo. Se ha aplicado la corrección de
Yates por tratarse de una muestra de menos de 200 individuos, y se ha añadido Ja leyenda de que puede
no ser representativo el resultado por existir una celda con menos de 5 casos. El coeficiente de
asociación de Cramer que toma valores entre O y 1 no indica asociación importante entre las variables.
La prueba exacta de Fisher se utiliza para muestras pequeñas y mide la probabilidad de encontrar una
tabla más extrema que la actual. Cuanto menor es esta más significativa es la asociación. En este caso la
asociación no es significativa. Por tanto el tratarse de tumores de faringe o laringe en la clínica previa
no se asoció a mayor tasa de respuesta completa en la AP.
El aspecto macroscópico de! tumor estudiado clínicamente:
Tabla 4.62 Cualitativas: Chi2-Fisher: Indepeud
10 26 36
T. Macros RC No RC
Sup-Inf 6 6 12
Inf-Ulc 4 20 24
Chi2 2.92 Corrección de Yates.
Chi2 sin corregir 443 Puede no ser representativo: 1 celda con menos dc 5 casos.








En este caso los tumores infiltrantes y ulcerados se asociaron de modo casi significativo con
la falta de respuesta a la QT. La prueba exacta de Fisber mostró una probabilidad baja de encontrar
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una tabla más extrema que la dada (p<O,OS) y por tanto indicó una asociación entre esas 2 variables con
una razón de predominio alta.
Veamos la relación entre la movilidad de la CVvista por LI antes de la QT y la respuesta a la
misma:
Tabla 4.63 Cualitativas; Chi2-Físher; Independ
12
Chi2 1,5






Puede no ser representativo: 1 celda con menos de 5 casos.
Coeficiente asoc. Cramer= 0.27
CV RC No RC
Móvil 11 16 27





El estudio mediante la prueba Cbi cuadrado no ha encontrado relación significativa entre las
variables. Sin embargo la prueba de Fisber ha encontrado una cierta relación entre la CV fija y el
hecho de no presentar respuesta que ha sido casi significativa. Desde este punto de vista los pacientes




CON RESPECTO A LAS ADENOPA 7’IA&
Vamos a valorar sí el tener mayor número de adenopatías palpables antes de la QT se relaciona
con pero respuesta patológica de las adenopatías. Para ellos compararemos la variable número de
adenopatías clínicas de cada enfermo coíí
Tabla 4.64 Cualitativas; Chi2-Fisher: Independ
10
Chi2 1.005









Puede no ser representativo: 1 celda con menos de 5 casos.
Coeficiente asoc. Cramer= 0.23
No Ades No Ade + Ade +
0-1 9 18 27
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lINO SIGNIFICATIVO
Se ha visto una cierta tendencia a que los pacientes con adenopatías más numerosas presentaran
peor respuesta. Sin embargo no se ha apreciado ninguna relación significativa entre el número de
adenopatías y la respuesta de estas en la AP.
CON RESPECTO AL TNM
Vamos a valorar en nuestra serie de 39 pacientes con AP, si el TNM clínico ha guardado
relación con la respuesta a la QT.
Veamos si determinadas categorías del T clínico se han asociado a mejor respuesta a la QT:
Tabla 4.65 Cualitativas; Chi2-Fisher; Independ
lo 26
T Clínico RC No liC
1-2 4 3 7
3-4 6 23 29
Chi2 2.13 Corrección de Yates.
Chi2 sin corregir 3.73 Puede no ser representativo: 1 celda con menos de 5 casos.
Grados libertad 1 Coeficiente asoc. Cramer 0,32
Probabilidad 0,1436
NO SIGNIFICATIVO
La relación qtíe se aprecia entre los estadios T avanzados y la falta de respuesta completa
macroscópica en la AP no es significativa utilizando como prueba la Chi cuadrado quizá por ser la
muestra demasiado pequeña. sin embargo es casi significativa utilizando la prueba exacta de Fisher que



















Puede no ser representativo: 1 celda con menos dc 5 casos.
Coeficiente asoc. Cramer= 0.403
N Clínico No Ade+ Ade4-
6 5 11
2-3 4 22 26
Razón predom FISI-IER= 6.6
Error estándar= 5.37
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Existe una asociación significativa entre los estadios N avanzados (N2-N3) y la falta de
respuesta completa patológica. Esto indica que los pacientes con estadios N más avanzados tienen
menor probabilidad de alcanzar una respuesta adenopática patológica completa.
Vamos a estudiar ahora el estadio clínico previo a Ja QT:
Tabla 4.67 Cualitativas; Chi2-Fishcr; Independ
3 33
¡Estadio RC No RC ¡
¡III 1
IV 2 28 30
Chi2 O Corrección de Yates.
Chi2 sin corregir 0,65 Puede no ser representativo: 2 celdas con menos de 5 casos.
Grados libertad 1 Coeficiente asoc. Cramer= 0.134
Probabilidad
NO SIGNIFICATIVO ¡




No existe relación entre los estadios clínicos III y IV y la RC macroscópica del tumor medida eíí
la AP. Por este motivo no podemos predecir en función de la pertenencia a uno dc estos estadios (111
y IV) la liC macroscópica. No hemos podido buscar relaciones entre estadios avanzados (III y IV) y
precoces (1 y II) porque sólo hubo 1 caso en estadio 11 y ninguno en estadio]. Esto se debió a que
aplicamos la QT sólo a tumores avanzados.
5.1 .2-VARIABLES CUANTITATIVAS. PRUEBA T DE STUDENT.
MUESTRAS INDEPENDIENTES.
Vamos a ver si existió relación entre la superficie global adenopática de cada enfermo y la
respuesta completa patológica dc las adenopatías tras la QT.
Tabla 4.68 (Var. Cuantir.: T Studenl: Independientes)
Datos de las diferencias entre parejas
~Respuesta iMedia DT Tamaño ¡Max Mm
Ade+ 2026,32 2564,83 27 9110,6 78,5
No Ade-~- 381,86 504,41 10 1570,7 78,5
Esto iímdica que los pacientes que tuvieron RC patológica de sus adenopatías tuvieron uíía
superficie global adenopática media significatívainenle menor que los que no respondieron. Esto indica
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que cuanto mayor es la superficie global adenopática de un enfermo menor es la probabilidad de
una respuesta completa patológica.
5.2-RELACIÓN DE LA RESPUESTA PA TOLÓGICA CON LA
EVALUA ClON TC INICIAL.
5.2.1-CON RESPECTO AL TUMOR.
Queremos ver como se relacionan las características recogidas del tumor en la TC previa a Ja
QT. con la respuesta macroscópica de ese tumor medida en la AP.
VARIABLES CUANTITATIVAS, PRUEBA TDESTUDENT, MUESTRAS
INDEPENDIENTES
Veamos el diámetro axial máximo del tumor medido en la TC inicial:
Tabla 4.69 (Var. Cuantit.: T Student; Independientes
)
T DA.M ¡ Datos de las parejas
.
¡¡Respuesta Media ¡DT Tamaño
No T Macros 24,58 18,46 12
T Macros 33,64 14,18 25
Se aprecia que la media de los diámetros axiales máximos fue mayor en los pacientes que no
tuvieron respuesta macroscópica a la QT. Para ver si esta diferencia era significativa aplicamos la pmeba
T de Student que dio los siguientes resultados: diferenciadc las medias -9,06. error estándar 5.4967, T
de Student -1,6483, grados de libertad 35 y probabilidad de aceptar la hipótesis de igualdad de las
medias 0.24903. La diferencia por tanto de las medias es NO SIGNIFICATIVA. Esto quiere decir que
aunque los pacientes con mayor diámetro axial máximo tumoral medido por TC tuvieron peor
respuesta esta diferencia no fue significativa.
Tabla 4.69 BIS (Var. Cuantit.; T Student: Independicíitcs
T DAM Datos de las parejas
¡Respuesta Media ¡DT ¡Tamaño II
Tumor 31,5 15,1 28
No Tumor 28,1 19,3 9
El estudio respecto a la existencia o no de tumor tampoco arrojó resultados significativos.
Veamos el diámetro axial mínimo del tumor:
Tabla 4.70 (Var. Cuantit.: T Student: Independientes
T DAm Datos de las parejas
¡¡Respuesta Media mT ¡Tamaño
No T Macros 18,5 14,21 12
T Macros 23,4 10,68 25
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De nuevo se aprecia una diferencia que indica que los pacientes con mayor diámetro axial
mínimo tumoral presentan peor respuesta macroscópica cix la AP. Los resultados son: diferencia -4,9,
error estándar 4,18, T -1,17, gradosde libertad 35, probabilidad 0,249. Las varianzas son homogéneas lo
que implica que la variabilidad de ambas muestras es similar por lo que no es preciso realizar las
correcciones de Welch y Fislier de los grados de libertad que en el programa utilizado (Rsigma) se
realizan automáticamente. La diferencia es NO SIGNIFICATIVA. Por este motivo el diámetro axial
mínimo tampoco sine para predecir la respuesta.
Tabla 4.70 BIS (Var. Cuantit.; T Student; Independientes
)
T 11Am ¡ Datos de las parejas.
DRespuesta IMedia ¡DT ¡Tamaño ¡¡
Tumor 21,9 11,2 28
No Tumor 21,3 14,8 9
Tampoco fue significativo el estudio con respecto a la presencia o no de tumor
El diámetro longitudinal del tumor tuedido por TC da lugar a los siguientes resultados:
Tabla 4.71 (Var. Cuantit.; T Student; Independientes
TUL J Datos de las parejas
.
Media ¡DT ¡Tamaño
No T Macros 30,09 20,51 12 ¡
T Macros 40,44 20,68 25 ¡
Los resultados son: diferencia -10,35, error estándar 7,24. T de Student -1.4288, grados de
libertad 35 y probabilidad 0, 16193. Las varianzas son homogéneas. La diferencia es NO
SIGNIFICATIVA, Los pacientes que presentaron tumor macroscópico tras la QT tuvieron un
diámetro longitudinal del tumor mayor que los que l)resentaron respuesta completa macroscópica,
sin embargo esta diferencia no fue significativa.
Tabla 4.71 BIS (Var. Cuantit.; T Student: Independientes
T DL ¡ Datos de las parejas.
¡Respuesta ¡Media DT ¡Tamaño ¡¡
Tumor 38,3 21,1 28
No Tumor 33,2 21,09 9
Resultados no significativos.
La superficie axial máxima dcl tumor mostró los siguientes resultados:
Tabla 4.72 (Var. Cuantit.: T Student; Independientes
T 5AM Datos de las parejas.
Respuesta Media DT Tamaño
No T Macros 539,56 549,48 12
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~TMacros ¡707,07 434,2 25
La diferencia de medias fue -167,51, el error estándar 166,27, la T de Student -1.0074, los
grados de libertad 35 y Ja probabilidad 0,32065. Las varianzas fueron homogéneas. La diferencia de
medías fue NO SIGNIFICATIVA. Por tanto los pacientes que tuvieron persistencia de tumor
macroscópico tuvieron una superficie axial máxima media mayor que los que no la tuvieron. Sin
embargo esta diferencia no fue significativa.
Tabla 4.72 BIS (Var. Cuantit.; T Student; Independientes)
T SAM Datos de las parejas,
((Respuesta ¡Media DT Tamaño
Tumor 648,8 445,5 28
No Tumor 664,9 582,2 9
Tampoco el cáletíJo con respecto a la presencia o no de tumor fuc significativo.
El volumen del tumor:
Tabla 4.73 (Var. Cuantit.; T Student: Independientes)
T Vol Datos de las parejas.
¡Media ¡DT ¡Tamaño~Respuesta
No T Macros 14894,8 15517,1 12
T Macros 23187,85 20628,5 25
Los resultados fueron: diferencia de medias -8293,05. error estándar 6732,09, T de Student -
1,2319, grados de libertad 35 y probabilidad 0.22621. Las varianzas fueron homogéneas. La diferencia
fue NO SIGNIFICATIVA. Por tanto ninguna de las medidas por TC del tumor simples o
combinadas permite una diferenciación significativa del grupo de pacientes que responde y el que
no responde a la QT.
TabLa 4.73 BIS (Var. Cuantit.; T Studenr Independientes)
T Vol Datos de las parejas.
¡¡Respuesta Media DT Tamaño
Tumor 21054,8 20449,2 28
No Tumor 18766,3 16173,9 9
Diferencias no significativas.
VARIABLES CUALITA TIVAS, PRUEBA CHI-FISHER, MUESTRAS
INDEPENDIENTES.
Vamos a estudiar ahora algunas variables cualitativas buscando si alguna dc ellas se relaciona
con mejor respuesta a la QT.
TESIS DOCTORAL MIGUEL ÁNGEL MELCHOR DÍAZ. 230
RESULTADOS: RELACIONES RESPUESTA AP CON E. C. 1. Y E. TC 1.
Veamos si el origen del tumor estudiado en la TC previa a la QT se correlaciona con mejor
respuesta a la QT en alguna de sus variabJes.
Tabla 4.74 Cualitativas; Chi2-Fisher; Independ
T Origen T Macros No T Macros
Laringe 1 5 6
Faringe 2 28 30
No existe relación significativa entre la variable origen del tumor y la respuesta a la QT
3
Chi2 0,034










Puede no ser representativo: 1 celda con menos de 5 casos.





Tabla 4.74 BIS Cualitativas; Chi2-Fisher; Independ
T Origen Tumor No Tumor
Laringe 10 3 13
Faringe 16 4 20
26 7 33
Al considerar el origen del tumor con respecto a la RC los resultados también han sido no
significativos (p0,3).
El aspecto macroscópico del tumor da los siguientes resultados:
Cualitativas; Chi2-Fisher: lndepend
23 32
T Macros T Macros No T Macros
Inf—Ulc 20 7 27
Exof 3 2 5
Chi2 0,0103 Corrección de Yates.
Chi2 sin corregir 0.4 13 Puede no ser representativo: 2 celdas con menos deS casos.
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La tendencia de los pacientes con tumores infiJtrantes-uJcerados vistos por TC inicial a
tener tumor macroscópico en la AP tras la Ql no fue significativa.
Tabla 4.75 BIS Cualitativas; Chi2-Fisher; Independ
T Macros Tumor No Tumor
Inf-Ulc 21 6 27
Exof 4 1 5
25 7 32
Resultados no significativos (p=0,4).
La infiltración de la CV estudiada por TC previo a la QT:
Cualitativas: Chi2-Fisher; Indepeud
‘25 13 38
CV T Macros No T Macros
Infiltrada 8 1
No Infiltrada 17 12 29
Chi2 1,6127 Corrección de Yates.
Chi2 sin corregir 2,795<) Puede no ser representativo: 1 celda con menos de 5 casos.
Grados libertad 1 Coeficiente asoc. Cramer= 0,27 125
Probabilidad 0,20411
NO SIGNIFICATIVO




El resultado es no significativo mediante la Chi cuadrado pero casi significativo mediante la
pmeba exacta de Fisher. Por tanto existe una cierta relación entre los pacientes con CV infiltrada en
la imagen TC preQT y los que presentaron tumor macroscópico tras la QT. Por tanto la infiltración
de Ja CV hace esperar peor respuesta a la QT.
Tabla 4.76 BIS Cualitativas: Chi2-Fisher; Independ
CV Tumor No Tumor
Infiltrada 8 0 8
No Infiltrada 20 9 29
28 9 37
Resultados CASI SIGNIFICATIVOS (wO.08).
La afectación del espacio paralaríngeo:
Tabla 4.77 Cualitativas; Chi2-Fisher; Independ
T Esp Para T Macros No T Macros
Sí 13 2 15
No 13 lO 23
26 12 38
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Chi2 2,55 Conección de Yates.
Chi2 sin corregir 3.81 Puede no ser representativo: 1 celda con menos des casos,







El resultado es significativo mediante la prueba de Fisher aunque no llega a serlo para la Chi
cuadrado. Esto significa que los pacientes con afectación tumoral del espacio paralaríngeo tienen




Tabla 4.77 BIS Cualitativas; Chi2-Fisher; lndenend
T Esp Para Tumor No Tumor
Sí 14 1 15
No 13 10 23
27 11 38
Resultados SIGNIFICATIVOS (P0,04).
Mectación de los cartílagos laríngeos por el tumor:
Tabla 4.78 Cualitativas; Chi2-Fisher; Indenend
T Af Cart 1 Macros No T Macros
Sí 3 1 4
No 23 12 35
26 13 39
Chi2 0.034 Corrección de Yates.
Chi2 sin corregir 0.1392 Puede no ser representativo: 2 celdas con menos deS casos,











Tabla 4.78 BIS Cualitativas: Chi2-Fisher: lude pend
T Af Cart Tumor No Tumor
51 3 0 3
No 26 9 35
29 9 38
Resultados no significativos (pO,4),
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RESULTADOS: RELACIONES RESPUESTA AP.CON E. C. 1. Y E. TC 1.
5.2.2-CON RESPECTO A LAS ADENOPATÍAS.
Vamos a estudiar algunas variables de las adenopatías medidas mediante TC anles de la QT
para ver si tienen relación con la respuesta patológica de ellas a la QT. Por tratarse de variables
cuantitativas lo haremos mediante la prueba T de Student para muestras independientes.
La superficie global de las adenopatías:
Tabla 4.79 (Var. Cuantit.; T Student: Independientes)
Ade Sup Glob ¡Datos de las parejas.
¡Respuesta ¡Media ¡DT ¡Tamaño ¡Máximo Mínimo ¡¡
Ade+ 961,84 876,59 26 3672,5 0
No Ade + 155,35 285,37 10 785,3 0
Los resultados son: diferencia de medias 806,4884, error estándar 194,1608, T de Student
4.1537, grados de libertad 33, probabilidad 0,0002 1704. Las variables en este caso no son homogéneas
por lo que se aplica la corrección de Welch-Fisher: F9,4352, grados de libertad corregidos 25.9 y
probabilidad 0,00072065. La diferencia de medias es SIGNIFICATIVA. Por tanto la superficie global
de las adenopatías dc los pacientes que respondieron a la QT dando una liC patológica, fue
significativamente más pequeña que la de aquellas de los enfermos que no respondieron.
El volumen global de las adenopatías vista por TC en los pacientes antes de la QT:
Tabla 4.80 (Var. Cuantit.; 1 Student; Independientes)
Ade Vol Glob ¡Datos de las parejas.
~uesta Media DT ¡Tamaño ¡Máximo ¡Mínimo
29661,11 31163,3 26 107861,1 0
5646,27 10942,4 10 27750.6 0
Los resultados fueron: diferencia de medias 240 14,8425. error estándar 7023.2072. T de
Student 3,4194, grados de libertad 33 y probabilidad 0.0016874. Las varianzas no son homogéneas por
lo que F=8.l 108, grados de libertad 25.9 y probabilidad 0,0013 112. La diferencia es SIGNIFICATIVA.
Por tanto los pacientes con adenopatías positivas anatomopatológicas presentaron un volumen
ganglionar medido por TC preQí significativamente mayor que aquellos que no tuvieron después
adenopatías anatomopatológicas.
5.2.3-CON RESPECTO AL TNM
Vamos a valorar como influyen al~nas xariables del TNM radiológico preQí en la respuesta
a la QT. Para ello y por tratarse de variables cualitativas emplearemos la prueba Chi cuadrado-Fisher
para muestras independientes.
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RESULTADOS: RELACIONES RESPUESTA AP CON E. C. 1. Y E. TC 1.









Chi2 0,022098 Corrección de Yates.
Chí2 sin corregir 0,48 125 Puede no ser representativo: 2 celdas con menos deS casos.
Grados libertad 1 Coeficiente asoc. Cramer= 0,12076
Probabilidad 0,88183
NO SIGNIFICATIVO
No existe relación significativa entre el estadio T radiológico preQT y la persistencia
tumoral.
En cuantoal N radiológico preQT:
Tabla 4.82 Cualitativas: Chi2-Fisher; lndepend
N Ade+ No Ade+
2-3 22 2 24
0-1 5 8 13
27 10 37
Chi2 9.5558 Corrección de Yates.
Chi2 sin corregir 12.1032 Puede no ser representativo: 1 celda con menos dc 5 casos.







Los estadios N avanzados se relacionan con persistencia de adenopatías en la AP tras la
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RESULTADOS RELACIONES RESPUESTA CLII’4-TC CON E. C. 1. Y E. TC 1.
6-RELACIONES DE LA RESPUESTA CLÍNICA
Y RADIOLÓGICA CON LA EVALUACIÓN CLÍNICA
INICIAL Y LA EVALUACION POR TC INICIAL.
Trataremos de buscar ahora factores pronósticos que nos permitan predecir la respuesta
clínica y radiológica a la QT. Para ello compararemos las variables clínicas y radiológicas previas a la
QT con los resultados clínicos y radiológicos de respuesta a la QT.
6.1-RELACIÓN EVALUACIÓN CLÍNICA INICIAL /
RESPUESTA CLÍNICA.
Vamos a ver que variables de la evaluación clinica inicial han podido influir en la respuesta
clínica a la QT. Estudiaremos conjuntamente la respuesta (R y no R) y la respuesta completa (RC y no
RC). La RC es un parámetro más objetivo puesto que valora la no presencia de tumor bajo la técnica
exploratoria empleada y supone la ausencia o presencia de un número pequeño de células tumorales. Sin
embargo la Rl’ da idea de la variación de tamaño de la masa tumoral pero esto puede suponer la
persistencia aún de un número muy alto de células tumorales.
6.1.1-CON RESPECTO AL TUMOR.
VARIABLES CUALITATIVAS, PRUEBA CHI2-FISHER, MUESTRAS
INDEPENDIENTES.
El origen del tumor estudiado clinicamente antes de la QT:
Tabla 4.83 Cualit; Chi2-Fisher; Indep
TOr¡g R NoR TOrig liC NoRC
Far 26 7 33 Far 8 25 33
Lar 12 2 14 Lar 6 8 14

















RpFISIzIER 0,619 RpFlSHER~ 0.426
Error estándar 0.541 Error estándar 0.288
Probabilidad= 0.285 Probabilidad= 0.122
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RESULTADOS. RELACIONES RESPUESTA CLIN-TC CON E. C. 1. Y E. TC 1.
(NO SIGNIFICATIVO ¡¡NO SIGNIFICATIVO
Hemos visto que el origen clínico del tumor no se relaciona de modo
respuesta ni con la respuesta completa.
Estudiamos ahora el aspecto macroscópico del tumor:
Cualit; Chi2-Fisher; Indep
significativo con la
TMae NoR R jfTMac liC NoRC
Ulc-Inf 6 25 31 [LIIc-Inf 8 23
16 ¡[Ex -Su 6 10
31
Ex-Su 3 13 16
9 38 47 14 33 47
Chi2 0,116 Yates Chi2 0,244 Yates
Chi2 sc 0,002 No rep 1<5 Chi2 sc 0,689 No rep 1<5
GL 1 Cramer 0,007 GL 1 Cramer 0,121
Pr 0,732 Pr 0,621
NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO
R p FISHER= 1,04 ]rR p FISHER= 0.579
Error estándar= 0.816 ¡¡Error estándar 0,382
Probabiíidad= 0,302 ¡¡Probabilidad 0.184
NO SIGNIFICATIVO ¡NO SIGNIFICATIVO
El aspecto macroscópico clínico del tumor no se asocia significativamente con ningún tipo dc
respuesta.
La movilidad clínica de la CVda lugar a los siguientes resultados:
Cualil: Chi2-Fisher; Indep
CV R Noli CV liC NoRC
Móvil 29 6 35 Móvil 13 22 35
NoMóvil 9 2 II NoMóvil 2 9 II

























Tampoco la movilidad de la CV ha permitido predecir significativamente la respuesta a la QT.
6.1.2-CON RESPECTO A LAS ADENOPATIAS.
VARIABLES CUALITATIVAS, PRUEBA C’H12-F¡SHER, MUESTRAS
INDEPENDIENTES.
Veremos si cl número de adenopatías clínicas se relacionó con la respuesta clínica:
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Tabla 4.84
Tabla 4.85








0-1 23 II 24 34
2-3 7 3 3 lo

























No existe relación significativa entre el número de adenopatías clínicas y la respuesta clinica a
la QT.
VARIABLES CUANTITATIVAS, PRUEBA TDESTUDENT, MUESTRAS
INDEPENDIENTES.
Veremos si la superficie global de las adenopatías tiene alguna relación con la respuesta




(Var. Cuantit.: T Student; Independientes
)
¡ Datos.
li 12098,11 25689 30 Probabil= 0,1338
NO SIGNIFICATIVONo R 11170.24 1437 6~ 14
[RC 11343,75 .2366 62
No liC 11995,41 2275 7
13 Probabil= 0,396
NO SIGNIFICATIVO3 1
A pesar de que los resultados no son significativos se aprecia la tendencia de que el gmpo de
pacientes cuyas adenopatias respondieron a la QT. tenían una superficie adenopática mayor que los que
no respondieron. Este resultado puede parecer contradictorio motivo por el cual se investigó la relación
con la respuesta completa. Se aprecia que Los pacientes con PC tienen una superficie adenopática inicial
menor que los que tienen persistencia tumoral. Esto parece más lógico. La conclusión es que bajo el
término RP se engJoban numerosos casos de grandes adenopatias que a pesar de reducciones importantes
de masa presentan aun tumor residual. La población que más responde tendría mayor superficie tunioral
pero sin embargo Ja que más alcanza RC tendría menor superficie adenopática
¡Medía DT Tamaño
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RESULTADOS: RELACIONES RESPUESTA CLIN-TC CON E. C. 1. Y E. TC 1.
6.1.3-CON RESPECTO AL TNM.
VARIABLES CUALITA TIVA£ PRUEBA CHI2-FISHER, MUESTRAS
INDEPENDIENTE&
Veamos la relación del T clínico con la respuesta clínica:
Tabla 4.88 Cualit; Chi2-Fisher; Indep
T R Noli T RC NoRC
1-2 9 0 9 1-2 5 4 9
3-4 29 9 38 3-4 9 29 38
























Se aprecia una tendencia de los estadios 1 y 2 hacia la respuesta que no ha sido valorable por
Chi ya que una casilla era igual a cero. La prueba exacta de Fisher no ha indicado significación de esa
tendencia. Sin embargo la tendencia de los estadios 3 y 4 hacia la no RC ha sido casi significativa
mediante la prueba de Fisher. Podemos decir por tanto que existe una diferencia entre los estadios
precoces y los avanzados a la hora de alcanzar una respuesta completa clínica tumoral, esta
diferencia es casi significativa y su sentido indica dificultad para alcanzar una respuesta completa
de los estadios avanzados.
El estadio N clínico:
Tabla 4.89 Cualit; Chi2-Fisher; Indep
N R NoR N RC NORC
0-1 8 4 12 0-1 4 13 17
2-3 22 10 32 2-3 12 20 32
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RESULTADOS RELACIONES RESPUESTA CLIN-TC CON E. C. 1. Y E. TC 1.
No existe relación significativa entre el estadio clínico N y la respuesta clínica a la QT.
EJ estadio clínico dio los siguientes resultados:
Tabla 4.90 Cualit; Chi2-Fisher; lndep
Estadio R No li Estadio RC No RC
111 6 2 8 111 0 7 7
IV 27 14 41 IV 5 36 41
33 16 49 5 43 48
Chi2 0,38 JYates
Chi2 sc 1,16 ¡No rep 2<5













Error estándar= 3.73 llError
Probabilidad 0,22 ¡¡Probabilidad
NO SIGNifICATIVO JJNO
Hemos considerado respuesta cuando existía por parte del tumor x las adenopatías, y no
respuesta cuando había no respuesta del tumor o las adenopatías. De igual modo se ha valorado la RC.
Al existir una casilla igual a cero no se pudo realizar la pmeba Chi cuadrado para valorar la RC. No
existió relación significativa entre el estadio III o IV y la respuesta o respuesta complela global.
6.2-RELACIÓN EVALUACIÓN TC INICIAL 1 RESPUESTA
TC.
6.2.1-CON RESPECTO A LA POBLACIÓN GENERAL.
Vamos a estudiar la población general constituida por los 50 pacientes para valorar que datos
del TÉ previo a la QT pueden sen’ir para predecir la respuesta radiológica a Ja QT. En todos los casos
las respuestas se calcularon con respecto a la superficie y al volumen de los tumores y adenopatías. Los
resuJtados presentados se refieren a la superficie que en generaJ fueron coincidentes con los obtenidos
deJ volumen. Si en algún caso no ocurriera así se indicaría presentando además los resultados
correspondientes a la respuesta radiológica calculada en función del volumen.
CONRESPECTO AL TUMOR
Por tratarse de variables cualitativas emplearemos la pmeba Chi cuadrado y la prueba exacta
de Fisher para saber la significación de las relaciones. Se trata de muestras índependientes
El estudio de la variable origen del tumor dio los siguientes resultados:
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RESULTADOS: RELACIONES RESPUESTA CLJN-TC CON E. C. 1. Y E. TC 1.
Cualit; Chi2-Fisher; lndep
T Origen R No R T Origen RC No RC
Far 20 10 30 Far 5 25 30
Lar 8 6 14 Lar 4 10 14
























No existe relación significativa entre la localización tumoral y la respuesta radiológica.







No rep 2<5 Chi2 sc 6,88
Cramer 0,199 GL 1
Pr 0,0345
NO SIGNIFICATIVO SIGNIFICATIVO (p<O,O5)
RC NoRCTMacro R NoII
Sup-Exof 6 1 7 ~ 3 7









R p FISHER= 4.09 lIR p FISHER= 8,53
Error estándar”’ 4,626 ¡¡Error estándar= 7,7
Probabilidad= 0.157 ¡¡Probabilidad 0,0215
NO SIGNIFICATIVO JjSIGNIFICATIVO (pc0,05)
Los tumores que radiológicamente tuvieron un aspecto infiltrante o ulcerado antes de la
QT tuvieron una mayor tendencia a no íwesentar liC que los exofíticos y superficiales. Esta
diferencia fue significativa estadisticainente.
La infiltración de la CV indicó:
Cualit; Chi2-Fisher: lndep
InfCV II NoR InFCV liC NoRC
CVnoinf 23 II 34 CV noinf 7 27 34
CVinf 5 4 9 CVinf 2 7 9






























RESULTADOS: RELACIONES RESPUESTA CLIN-TC CON E. C. 1. YE. TC 1.
NO SIGNIFICATIVO lINO SIGNIFICATIVO
RpFISHER= 1,672 RpFISHER= 0,9
Error estándar 1,278 Error estándar 0,8
Probabilidad= 0,237 Probabílídad= 0,343
NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO
No hay relación significativa entre la afectación de la CV en la TC preQT y la respuesta
radiológica.





No 16 10 26 No 5 21 26
Sí 12 6 18 Sí 4 14 18
28 16 44 9 35 44
Chi2 0,00083 Yates Chi2 0,019 Yates
Chi2 sc 0,12
GL 1 Cramer 0,052
Cbi2 sc 0,058 No rep 1<5
GL 1 Cramer 0,036
Pr 0,97 Pr 0.89
NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO
R p FISHER= 0,8
Error estándar 0,51
R p FISHER= 0.83
Error estándar 0,62
Probabilidad 0,236 Probabilidad 0,28
NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO
No hay relación significativa entre la afectación del espacio paraglótico y la respuesta a la QT.
La afectación tumoral del cartíJago:
Cualit; Chi2-Fisher: Indep
AfCart R Nolil AfCart liC NoRC
No 26 No 9 31 40
Sí 2 L.............j±.......,.j51 0 4 4





















Error estándar 1.95 j~Error
Probabilidad 0,334 ¡¡Probabilidad=
NO SIGNIFICATIVO ]~NO
No hay relación significativa entre la afectación cartilaginosa del tumor y la respuesta
radiológica.




RESULTADOS: RELACIONES RESPUESTA CLIN-TC CON E. C. 1. Y E. TCI.
CON RESPECTO A LAS ADENOPA TÍAS.
Vamos a valorar la relación de la superficie global adenopátíca de cada paciente medida por
TC antes de la QT con Ja respuesta radiológica a la QT. Puesto que se trata de variables cuantitativas










76404¡989,97 19 Probabil= 0,839
NO SIGNIFICATIVO‘NoR 932,13 ‘95262 18
liC 676.22 603.51 10 Probabíl= 0,217
NO SIGNIFICATIVONo liC 1067,61 910,83 27
Aunque los restiltados no son significativos se aprecia Ja tendencia paradójica observada
anteriormente en la clínicapor la cual el grupo que respondió a la Ql tuvo adenopatías de mayor
superficie media. Esto se debe a que muchas de esas grandes adenopatías presentaron respuestas
parciaJes dejando aún después grandes masas tumorales. Se ve sin embargo que eJ grupo que presentó
RC tuvo menor superficie adenopática.
Tamaño
CON RESPECTO AL TNM
Ya que se trata de variables cualitativas emplearemos
Fisher. Las muestras son independientes.
la prueba Chi cuadrado y la exacta de




Chi2 0.11 Yates Chi2 3.26
Chi2 sc 0,54 No rep 1<5 Chi2 sc 5.24
GL 1 Cramer 0.111 GL 1
Pr 0.73 Pr 0.07(19
NO SIGNIFICATIVO CASI SIGNIFICATIVO (pcO,I)
NoRCT
1-2 6 2 448




R p FISI-IER= 1.9 p FIS1-IER= 6.2
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Tabla 4.97
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RESULTADOS: RELACIONES RESPUESTA CLIN-Te CON E. C. 1. Y E. TC 1.
ll Error estándar-Probabilidad=NO SIGNIFICATIVO 1,680,255 Error estándar’Probabiíidad=SIGNIFICATIVO 5,30,0372(p’c0,05)
Los estadios T radiológicos avanzados se han asociado de modo significativo con la
dificultad para alcanzar una liC.
El estadio N radiológico ha dado lugar a los siguientes resultados:
Tabla 4.98 Cualit; Chi2-Fisher; índep
N R NoR N RC NoRC
0-1 2 4 6 0-1 2 4 6














Chi2 sc 0,45 No rep 2<5
CL 1 Cramer 0,111
Pr 0,604 Pr 0,81





Probabilidad= 0,22 Probabilidad= 0,28
NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO
No se ha objetivado relación significativa entre el estadio N y la respuesta.
El estadio radiológico:
Tabla 4.99 Cualit: Chí2-Fisher; Indep
Estadio R No R Estadio RC No RC
III 2 4 6 III 1 5 6
IV 18 22 40 IV ‘7 29 36
20 26 46 8 34 42





Chi2 sc 0,02 No rep 2<5










NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO
Tampoco se aprecié una diferencia significativa entre los estadios III y IV con respecto a la
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respuesta radiológica.
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RESULTADOS: RELACIONES RESPUESTA CLIN-TC CON E. C. 1. Y E. TC 1.
6.2.2-CON RESPECTO A LA SURPOBLACIÓN ADENOPÁTICA.
Vamos a estudiar ahora las 78 parejas de adenopatías detectadas por TC antes y después de la
QT, y a valorar si alguna de sus variables recogidas antes de la QT permite predecir la respuesta.
Aunque se ha realizado el estudio de las respuestas calculadas mediante Ja superficie y el volumen, sólo
se recogen aquí las de la superficie. Esto se debe a que los resultados son similares salvo en 1 caso en el
que se recogen ambas.
VARIABLES CUANTITATIVAS, PRUEBA TDESTUDENT, MUESTRAS
INDEPENDIENTES.
Veremos como se relacionan Jas distintas medidas de las adenopatías tomadas por TC con la




(Var. Cuantit.: T Student; Independientes)
¡Datos.
[,,,929.47 12 16 36 Probabil= 0,593
NO SIGNIFICATIVO~NoR 31.25 11 37 20
Probabil= 0,109
1142 ~31 NO SIGNIFICATIVO
Tabla 4.101 (Var. Cuantit.: 1 Student: Independientes)
Ade 11Am Datos.
RC 27.28 11 9 ¡25 ¡
¡No RC 32.38
Respuesta Media DT Tamaño
R ¡22.72 111.68 J36 Probabil= 0,37
No R [25.5 1971120
RC 21.12 111.19 ¡25




Tabla 4.102 (Var. Cuantít.: 1 Student; Independientes)
NO SIGNIFICATIVO
Tabla 4.103 (Var. Cuantit.: 1 Student: Independientes)
Ade SAN! Datos,
Respuesta Media DT Jíamaño
R Probabifr 0.625
NO SIGNIFICATIVONo R
RC ~546.69 564.001 25 Probabil= 0.2
NO SIGNIFICATIVONo RC 1737.61 535.006 31
Media DI ¡Tamaño
1
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RESULTADOS. RELACIONES RESPUESTA CLIN-TC CON E. C. 1. Y E. TC 1.
Ninguna de las mediciones guardó relación significativa con la respuesta. En la mayoría de ¡os
casos los tamaños de las adenopatías que respondieron fueron menores que los de las que no
respondieron.
VARIABLES CUALITATIVAS, PR URBA CHI2-FISHER, MUESTRAS
INDEPENDIENTES.
Las variables cualitativas de la subpoblación adenopática por TC se comportaron del siguiente
modo con respecto a Ja respuesta a la QT:
Tabla 4.104 Cualit; Chi2-Fisher; Indep
Necrosis R No R Necrosis RC No RC
51 24 12 36 Sí 15 21 36
No 12 8 20 No lO 10 20
36 20 56 25 31 56
Chi Pr 0,835 IChi Pr 0,748
NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO
Fisher Probabilidad”’ 0,2 Físher Probabilídad= 0,1 84
NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO
Tabla 4.105 CualiÉ; Chi2-Fisher: Indep
Agrup II No li Agrup RC No RC
Sí 9 9 18 Si 7 11 18
No 27 II 38 No 18 20 38
36 20 56 25 31 56
Chi Pr 0.216 ¡Chi Pr 0,757
NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO
Fisher Probabilidad 0,074 ¡[Fisher Probabilidad= 0,1 91
CASI SIGNIFICATIVO (p<O,l) NO SIGNIFICATIVO
Tabla 4.106 Cualit: Chi2-Fisher; Indep
RotCap R NoR RotCap liC NoRC
25 31 56
Chi Pr 0,632 [Chi
NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO
Físher Probabilidad”’ 0.166 ¡IFisher Probabílidad 0,211
NO SIGNIFICATIVO ¡~ . NO SIGNIFICATIVO
Tabla 4.107 Cualil: Chi2-Fisher: lndep
Fijación R No II Fijación liC
Sí 17 7 24 Si 11 13 24
No 19 13 32 No 14 18 32
36 21) 56 25 31 56
Chi Pr 0.545 ¡Iclil
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Pi’ 0,907 ¡
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RESULTADOS RELACIONES RESPUESTA CLIN-TC CON E. C. 1. Y E. TC 1.





Tabla 4.108 Cualit; Chi2-Fisher; Indep
Densidad II No R Densidad RC No liC
Iso 19 15 34 Iso 14 20 34
Hipo 17 5 22 Hipo 11 11 22




Fisher Probabilidad= 0,062 ¡Fisher Probabilidad= 0,176
CASI SIGNIFICATIVO (p=O,I) NO SIGNIFICATIVO
Tabla 4.109 Cual¡t; Chi2-Fisher; Indep
Forma E No E Forma liC No RC
Oval 25 II 36 Oval 16 20 36
Redon II 9 20 liedon 9 11 20





Fisher Probabilidad= 0.128 Fisher Probabilidad”’ 0,22
NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO
Únicamente el agrupamiento ganglionar y la densidad de las adenopatías han resultado casi
significativas mediante la prueba exacta de Fisher. El resto de las tendencias no han sido significativas.
La falta de agrupamiento ganglionar se ha asociado a mejor respuesta de modo casi significativo. La
densidad se ha asociado a la respuesta en el sentido de que las adenoíatías hipodensas han respondido
mejor.
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DISCUSION.
1-DEMOGRAFÍA.
Los datos descriptivos de la población que hemos estudiado quedan recogidos en el apartado de
resultados. No vamos a discutir sobre ellos ya que el interés de este ejercicio es escaso y nos
alaigananios en exceso.
2-MODIFICACIÓN CLÍNICA DEL TUMOR Y
LAS ADENOPATÍAS POR ACCIÓN DE LA QT.
2.7-TUMOR.
La variación clínica del tumor comparando su aspecto antes y después de la QT es bastante
subjetiva. Debería realizarse idealmente por un mismo observador que recogiera las estructuras
afectadas antes y después de la QT, ya que en estas zonas no puede realizarse una medición objetiva.
A partir de los datos de estas 2 observaciones el explorador deduciría un porcentaje de respuesta clínica.
Cognetti y cois. emplean una clasificación clínica de la respuesta basada en la suma de los productos de
los mayores diámetros perpendiculares de las lesiones medibles (198). Sin embargo la mayoría de las
lesiones de este área no pueden medirse directamente. Podríamos medir una lesión de amígdala pero no
una de seno piriforme o cuerda vocal. Por este motivo en nuestro estudio hemos buscado unas variables
clínicas más objetivas que las dimensiones que nos permitieran valorar la influencia de la QT desde un
punto de vista clínico. La presencia de tumor clínico (Tabia 4.4) ha presentado una disminución
significativa tras la QT. Por tanto han disminuido los pacientes con tumor transformándose en pacientes
sin tumor clínico. También se ha producido una transformación casi significativa del aspecto
macroscópico dcl tumor (Tabla 4,5), Los tumores infiltrantes y ulcerados, de comportamiento más
agresivo. se ha transformado en superficiales y exofiticos. teóricamente más benignos. Si bien su historia
natural no será la misma que la de una lesión no tratada de este aspecto. Numerosas lesiones que
afectando a la CV la inmovilizaban han permitido de nuevo la movilidad de la CV (Tabla 4.6) tras la
QT. Esta tendencia ha sido significativa.
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DISCUSIÓN.
La desaparición clínicade tumores, ¡a modificación de su aspecto macroscópico hacia formas
más benignas y la movilización de CVS fijas por la acción de la QT, permiten un mejor control local de
la enfermedad y abren un amplio debate sobre los limites de reseccién y la supervivencia. Según Clark y
Frei (189) el uso de la Ql con cirugía o Rl está aun controvertido pero existe la esperanza de que pueda
mejorar el control locoregional de la enfermedad y la supervivencia o facilitar la reducción tumoral en el
tratamiento locoregional necesario para controlar la enfermedad. Por tanto la Ql ha producido una
desaparición de tumores y una retracción de los mismos de las estructuras nobles que infiltraban
permitiendo en muchos casos la recuperación funcional de dichas estructuras.
2.2-ADENOPA TIAS.
Las adenopatías pueden medirse clínicamente. Esto nos da la ventaja de que puede calcularse la
respuesta de un modo más objetivo. La valoración clínicade las adenopatías antes y después de la QT
nos ha hecho darnos cuenta de los siguientes hechos: los pacientes con adenopatias palpables (Tabla
4.7) disminuyeron significativamente tras la acción de la Ql. Esto se produjo a expensas de la
desaparición de pacientes con adenopatías que se transformaron en pacientes sin adenopatias. Además ¡a
superficie global adenopática (Tabla 4.8) calculada como la suma de las superficies de todas la
adenopatías de un enfermo y el número de adenopatías de cada enfermo (Tabla 4.9) se redujeron
también significativamente. Las dimensiones de cada adenopatia clínica particular también se han
reducido significativamente: diámetro mayor, diámetro menor y superficie adcnopática (Tablas 4.15
a 4.17). Apreciamos por tanto una desaparición y una reducción de tamaño adenopático significativa tras
la QT. La QT por tanto produjo una destrucción importante de las células tumorales de las adenopatías
que se apreció por palpación.
2.3-TNM.
Como consecuencia de lo anterior es fácil deducir que cl TNM se habrá reducido también por
acción de la Ql. De hecho los 1, N y Estadios avanzados (Tablas 4.18 a 4.20) se transformaron en
precoces por acción de la QT. Así el T3-4 pasó 0-1-2. el N2-3 a NO-l y el Estadio 111-1V a 1-11 de modo
significativo.
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Hemos comprobado que desde el punto de vista clínico la QT produce una desaparición o
disminución importante de tumor y adenopatias con recuperación funcional de las estructuras
previamente afectadas. También produce por tanto una regresión del TNM. Este hecho se ha apreciado
en otros trabajos y es la base de la aplicación de la Ql (189, 193, 212, 195, ¡96), si bien nosotros hemos
desglosado más a fondo el comportamiento de cada parámetro con respecto a la QT.
3-MODIFICACIÓN RADIOLÓGICA DEL
TUMOR Y LAS ADENOPATÍAS POR ACCIÓN DE
LA QT.
El empleo de la TC nos permite realizar múltiples mediciones de tumor y adenopatías por lo
que podemos realizar la evaluación de la respuesta con más objetividad.
3.1-TUMOR.
Las diferentes mediciones del tumor realizadas por TC han disminuido de modo significativo
tras la aplicación de la Ql. Asi ha ocurrido con los diámetros axial máximo, axial mínimo,
longitudinal, con ¡a superficie axial máxima y con el volumen tumoral (Tablas 4.21 a 4.25). Por tanto
la masa tumoral media de los 50 pacientes se ha reducido debido a la destrucción de células malignas
realizada por la Ql. Los tumores (Tabla 4.26) han desaparecido en las imágenes de TC tras la Ql de
modo significativo, sin embargo no se ha apreciado variación significativa en cuanto al aspecto
macroscópico del tumor, la infiltración de la CVS y la afectación del espacio paraglótico o del cartílago.
En cuanto a la tendencia de los tumores infiltrantes y ulcerados a hacerse superficiales y exofiticos como
se observó mediante la clínica, la TC encuentra esta misma relación (Tabla 4.27), pero no llega a ser
significativa. También se aprecia una desaparición de infiltración de las CVS (Tabla 4.28) como ocurría
con la exploración clínica pero que en este caso no llega a ser significativa. Vemos por tanto que si bien
las tendencias son las mismas en la valoración por clinica y TC. la clínica resulta más sensible para la
valoración del aspecto macroscópico del tumor y para la valoración de las CVS.
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Por tanto la TC ha permitido objetivar una clara tendencia a la desaparición o reducción de la
masa tumoral de los pacientes estudiados tras la utilización de Ql.
3.2-ADENOPA TIÁS.
Los pacientes con adenopatías (Tabla 4.3 1) medidas por TC antes de la QT, han evolucionado
hacia conveflirse en pacientes sin adenopatías, y lo han hecho de modo casi significativo. En el estudio
clínico las adenopatías palpables habian desaparecido de modo significativo. Parece que la clínica
también puede resultar más sensible para valorar la desaparición adenopátíca en cada paciente. Las
mediciones referidas a dimensiones adenopáticas globales de cada enfermo han experimentado una
reducción significativa (superficie global adenopática y volumen adenopático global) (Tablas 4.32 y
4.33). Las medidas de cada adenopatia también se han reducido significativamente con la QT: diámetro
axial máximo, diámetro axial mínimo, diámetro longitudinal, superficie axial máxima adenopática
y volumen adenopático (Tablas 4.34 a 4.38). Sin embargo estas 2 últimas mediciones han sido casi
significativas. Parece que las mediciones obtenidas como resultado de productos de mediciones
simples, y que por tanto tienen mayor módulo, son menos sensibles para detectar la variación producida
por la QT. El agrupamiento ganglionar (Tabla 4.40) se modificó hacia su desaparición de modo
significativo por acción de la QT. Esto pudo deberse tanto a una mejor respuesta de estas adenopatías
con desaparición de las adenopatías agrupadas, o a una peor respuesta de estos casos con crecimiento
ganglionar, desaparición de las interlineas grasas y por tanto del agrupamiento. Las adenopatías
hipodensas (Tabla 4.43) evolucionaron de modo significativo para convedirse en isodensas. Puede
deberse a que las adenopatías hipodensas tendrían menor cantidad de células tumorales activas que las
isodensas, ya que su zona central estaría formada por necrosis sin actividad. Por este motivo serían más
susceptibles de respuesta al tener menor masa tumoral. Además la disminución de masa tumoral por
acción de la QT produciria una disminución del compromiso vascular, y la zona central isquémica
adenopática en la que se producen fenómenos de necrosis, se reduciría o desaparecería y con ella la zona
hipodensa. Otros autores como Janot y cols (184) llegan a conclusiones distintas. Para ellos las
adenopatías isodensas responden mejor por estar mejor vaseularizadas.
Sc aprecia por tanto una tendencia clara dc las adenopatias valoradas por TC hacia la reducción
o la desaparición. Así como hacia la pérdida del agrupamiento ganglionar y la hipodensidad.
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3.3- TNM.
Se produce una evolución significativa de los estadios avanzados hacia los precoces igual que
ocurría con la clínica. Así los T3-4 pasaron a TI-2, los N2-3 a N0~l y los estadios 111-1V a 1-II (Tablas
4.45 a 4.47).
De este modo hemos visto que tanto desde un punto de vista clínico como radiológico, la QT da
lugar a una reducción o desaparición de tumores y adenopatias estadísticamente significativa. Es por
tanto un tratamiento útil desde el punto de vista de control locoregional inicial (189) aunque sus
resultados son temporales (184) por lo que a continuación debe aplicarse un tratamiento curativo como
cimgia o RT.
4-COMPARACIÓN DE LA EXPLORACIÓN
CLÍNICA CON LA TC POSTQT EN RELACIÓN A
LA AP.
Tratamos de ver cual de las dos exploraciones es más exacta para valorar los tumores y sus
adenopatías. Para ello comparamos clínica y TC con la prueba objetiva que es la AP. La novedad del
estudio consiste en que lo realizamos exclusivamente sobre pacientes sometidos a QT.
4.1-TUMOR.
Para detectar la presencia de tumor (Tabla 4.48) la exploración clínica tuvo una especificidad
mayor que la TC (50%) mientras que la TC presentó mayor sensibilidad (72%). Por tanto la TC fue
más eficaz para detectar el tumor que la clínica ya que esta descubrió menos veces el tumor existente,
Sin embargo la clinica fue más especifica y confundió menos veces otras lesiones cicatriciales con tumor
que la TC.
Los fallos de especificidad de la clínica (50%) se debieron a que el tumor tras la QT puede
presentar diversos aspectos macroscópicos pero a menudo se transforma en una lesión cicatricial de
dificil interpretación.
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Los trabajos de García Alonso (165) confirman el punto deque la clínica presenta superior
especificidad y la TC mayor sensibilidad para detectar tumores. Su trabajo sin embargo se realizó sobre
tumores de laringe y en pacientes sin QT previa. La mayoría los autores consultados coinciden en que
los fallos de sensibilidad de la TC se deben a lesiones mucosas superficiales ya que la TO esludia mejor
¡a infiltración profunda (161, 164, 165, 171, ¡73, 180).
4.2-MO VILIDAD CV.
Para la detección de la movilidad de la CV (Tabla 4.49) la clínica presentó superior
sensibilidad (50%) que la TC (0%), mientras que la especificidad fue similar para ambas pruebas
(clínica 85% y TC 88%).Esto implica que la clínica fue más eficaz para detectar movilidad de la CV
mientras que para detectar su fijación fueron similares ambas técnicas.
Los fallos de sensibilidad de la clínica (50%) se debieron fundamentalmente a exploraciones
incompletas en las que no se exploró la laringe ya que en los casos estudiados se incluyen muchos
tumores de amígdala. Los fallos de especificidad de la clínica (14,3%) se debieron a grandes masas que
impedían la visualización correcta de la CV. En los fallos de la sensibilidad en la detección de la
afectación de la CV por el TC (100%) influyó que para detectar la alteración de la movilidad de la CV se
precisan técnicas especiales que no se realizan de rutina y resultan dificultosas para muchos pacientes.
Los fallos de la especificidad de la afectación de la CV (11.2%) se deben a confusión con otras imágenes
como edema o pólipos benignos de las CV.
La mayoría de los autores consultados coinciden en que para la evaluación de la funcionalidad
de la CV la clínica resulta superior a la TC. Algunos se basan en que la afectación mucosa superficial
que es el momento en que se suelen diagnosticar las neoformaciones de laringe se ve mejor por clínica
que por TC. Esta es la principal causa de fallos de sensibilidad de la TC. En esto coinciden Curtin (89),
De Juan (161), García Alonso (165), Juan (l71). Werber (180). Los fallos de especificidad de la TC se
deben generalmente a sobrestimación de la lesión tumoral al confundir edema o lesiones benignas
adyacentes con el tumor. Así lo indican: Reid (164). Silverman (173) y Calcaterra (169). Los fallos de
sensibilidad de la clínica se suelen deber a subestirnación de lesiones con invasión profunda (¡64) y que
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tras la QT se manifiestan como lesiones cicatriciales de dificil interpretación, circunstancia que también
pudo dar Jugara errores de especificidad.
4.3-ADENOPA TÍAS.
La sensibilidad y la especificidad de la clinica y la TC fueron muy similares para ambas
técnicas en cuantoa la detección de adenopatías (Tabla 4.50). Sin embargo la clínica fue algo superior
en sensibilidad (74% frente a 70%). La palpación clínica fue ligeramente superior en cuanto a la
detección de adenopatías en cuellos previamente sometidos a Ql. Quizá la tendencia hacia la
isodensidad y la pérdida de hipodensidad causada por la QT tuvo algún papel en este resultadoque va en
contra de lo observado por algunos autores e pacientes no sometidos a QT como Friedman (220),
Muñoz (168) y Mancuso (221) que consideran superiores los resultados obtenidospor TC a los de la
palpación clínica. Son pocos los autores que como Werbcr (180) consideran equivalentes el TC y la
exploración clínica para la detección de adenopatías cervicales metastásicas. en pacientes no sometidos a
QT de inducción.
Los fallos de sensibilidad de ambas técnicas se debieron fundamentalmente a adenopatías
pequeñas que no cumplieron criterios radiológicos de tamaño, densidad, extensión extraganglionar e
infiltración (18 y 34) y que no fueron palpadas por tamaño menor de 1 cm o diversas causas de
empastamiento cervical. Los pocos fallos de especificidad se debieron en ambas técnicas a confusión con
otras lesiones cervicales como lipomas, granulomas o abscesos.
4.4-RC DEL TUMOR.
Hemos valorado la RC mediante la clínica, la TC y combinando ambas técnicas (Tablas 4,51,
4.4.56 y 4.4.58). La sensibilidad es más alta para la clínica sola (50%) y la especificidad para la
combinación de ambas técnicas (80%). El estudio utilizando ambas técnicas combinadas se realizó
considerando RC cuando ambas técnicas así lo indicaban. Lógicamente de este modo la especificidad
asciende considerablemente por lo que se confunden pocas cosas con una RC. La sensibilidad para
detectar RC tumoral fue superior para la clínica ya que los criterios de asimetria y borramiento de planos
grasos son más dificiles de aplicar tras la QT. aunque no tinto como tras la RT (222. 223. 224. 225.
226).
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Los fallos de especificidad de la clínica y la TC se pueden deber a lesiones cicatriciales
macroscópicas apreciadas en la exploración y que después en la AP no tenían tumor y correspondieron
por tanto a RC. Los fallos de sensibilidad correspondieron a nidos microscópicos celulares no visibles
macroscópicamente por estas técnicas.
Aunque habitualmente la respuesta tumoral se mide clinicamente (198), la utilización de la TC
para valorar la respuesta, en especial combinándola con la exploración clínica, puede aportar beneficios.
Fundamentalmente la posibilidad de realizarmediciones objetivas sobre áreas que no pueden mensurarse
clínicamente, proporciona un nuevo dato de gran interés.
4.5-RC DE LAS ADENOPA TÍAS.
La sensibilidad y especificidad de la clínica y la TC combinadas para detectar la RC de las
adenopatías es superior a la de cada uno de estos 2 procedimiento por separado (Tablas 4.52. 4.57 ‘
4.59). Alcanza un 100% de sensibilidad y un 80% de especificidad mientras que la clinica sola se
mantiene en un 75 y 64% y la TC en 50 y 75%. Por tanto estas 2 técnicas combinadas detectan todas la
RC y sólo consideran RC un 20% de casos que no lo son.
Los fallos de especificidad de la combinación de ambas técnicas se deben adenopatías
persistentes lo suficientemente pequeñas e isodensas como para no ser detectadas por estas técnicas.
Diversos autores inciden sobre la importancia de ambas técnicas para la detección de
adenopatías metaslásicas. Algunos apuntan a la prevalencia de la TC (168, 220, 221), mientras que otros
las consideran equivalentes (180). Sin embargo de nuestros resultados se desprende la importancia de
combinar ambas técnicas.
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5-FACTORES PRONÓSTICOS CLÍNICOS Y
RADIOLÓGICOS DE RESPUESTA PATOLÓGICA.
5.7-FACTORES PRONÓSTICOS CLÍNICOS DE RESPUESTA
PA TOLÓGICA.
5.1 .1-TUMOR.
De los factores estudiados el origen clínico del tumor no ha tenido influencia en la respuesta
mientras que el aspecto macroscópico y la movilidad de la CV silo han hecho. El aspecto macroscópico
del tumor (Tabla 4.62) se ha relacionado con la respuesta de modo que los tumores infiltrantes y
ulcerados son los que peor han respondido. De hecho el 83.3% de ellos no presentaron RC mientras que
sólo el 16,6% tuvieron RC. Los superficiales y exofiticos sin embargo tuvieron RC o no al 50%. Estos
resultados fueron significativos según la prueba exacta de Fisher. Esta respuesta peor de los tumores
infiltrantes y ulcerados puede deberse a que generalmente su tamaño es mayor ya que cuando se produce
una ulceración macroscópica o una infiltración presumible clinicamente el tumor estÉ avanzado.
La movilidad de la CV (Tabla 4.63) también ha tenido una influencia sobre la respuesta
completa. De hecho las CVS fijas no presentaron RC en el 88.8% de los casos y si la presentaron en el
11.1%. Las CVS móviles presentaron RC y no RC en el 40,7 y 59.2% de los casos respectivamente. Este
hecho en el que los tumores con CV fija tuvieron peor respuesta que aquellos con CV móvil puede
deberse a que la CV fija se suele asociar a estadios más avanzados. El resultado es casi significativo
empleando la prueba de Fisher.
Diversos autores han buscado factores pronósticos clínicos de respuesta tumoral a la QT. En
general han encontrado que los estadios tumorales más avanzados se han relacionado con peor respuesta
a la Ql. En eMe sentido se expresan Recondo (193> y Kraíner (194) aunque eme último considera
también la localización un factor importante para predecir la RC extremo que en nuestra serie no se ha
confirmado. Otros autores como Janot (184) confirman estos resultados al afirmar que los tumores
pequeños responden mejor a la QT. Cognetti (198) confirma el hecho indicando que los tumores menos
avanzados responden mejor y afirmando que determinadas localizaciones obtienen mejor RC. La
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mayoría de los autores consultados están de acuerdo en que la RC a la QT de inducción actúa como el
factor de supervivencia más importante (198, 196, 195, 189). Por este motivo el asociar varios factores
clínicos y radiológicos de predicción de respuesta puede ayudarnos a determinar los casos en que estana
indicada la aplicación de este tratamiento que es tóxico de por si y que puede retrasar el tratamiento
definitivo en aquellos casos en que no se produzca dicha respuesta.
5.1 .2-ADENOPATiAS.
El número de adenopatías clinicas no se ha relacionado con la P.C de las adenopatias a la QT.
La superficie global adenopática (Tabla 4.68) si se relacionó con la RC de las adenopatías. Por encima
de 1570,7 mm2 no hubo P.C y por debajo de 78,5 mm2 no hubo ausencia de RC. Por tanto
consideraríamos que por encima de 1570,7 mm2 las P.C fueron el 8,3%,entre 1570,7 y 78,5 mm2 la P.C
se elevó al 31,8% y para superficies adenopáticas inferiores a 78,9 mm2 la RC se elevó al 66,6% (Tabla
5.1).
Tabla 5.1 >1570,7 1570,7-78,5 <78,5
IIAde+ (No RC) 1 11(91,6%) 15(68,1%) 1(33,3%)
No Ade+ lIC 1(8,3%) 7(31,8%) 2(66,6%)
12(100%) 22(100%) 3(100%)
5.1 .3-TNM.
El estadio T (Tabla 4.65) ha indicado de modo casi significativo según la prueba exacta de
Fisber, que los estadios avanzados (3-4) presentan menor tasa de RC (20,68%) que los estadios precoces
(1-2) (57,14%). La ausencia de RC para los estadios T avanzados se eleva al 79,3%. Los estadios N
(Tablá 4.66) avanzados (2-3) han presentado menor tasa de RC (15,38%) que los estadios precoces (0-1)
(54,54%). La ausencia de RC para los estadios avanzados ha sido del 84.6%. El estadio clínico (Tabla
4.67) no ha mostrado diferencias significativas entre los casos 111 y IV. sí bien la P.C en los estadios III
fue del 16.6% y en los IV del 666%.
5.2-FACTORES PRONÓSTICOS POR TC DE RESPUESTA
PA TOLÓGI~A.
Vamos a valorar ahora que factores radiológicos pueden permitirnos predecir la respuesta a la
QT.
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5.2.1-TUMOR.
Las dimensiones del tumor medidas por TC no tuvieron relación significativa con la respuesta
de este a la QT. Tampoco el origen, el aspecto macroscópico o la afectación cartilaginosa. Sin embargo
la infiltración de la CV (Tablas 4.76 y 4.76 BIS) si ha tenido relación con la respuesta a la QT en el
sentido de que las CVS infiltradas han tenido menor tasa de RC patológicas. Las CVS infiltradas han
presentado RC en el 0% de ¡os casos mientras que las no infiltradas lo han hecho en el 3 1,03%. Estas
diferencias han sido casi significativas. La afectación del espacio paraglótico (Tablas 4.77 y 4.77 BIS)
también ha influido en la respuesta a la QT de modo que la invasión de este espacío ha supuesto menor
tasa de RC. Los pacientes con invasión del espacio paraglótico han presentado RC en el 6,6% de los
casos mientras que los que no la tenían han presentado RC en el 34,7% de los casos. Por tanto en esta
serie la invasión profunda manifestada como la parálisis de la CV o la afectación del espacio paraglótico
han supuesto una peor respuesta a la QT. Volvemos a confirmar el hechoya demostrado por otros
autores como P.econdo (193), Kramer (194)o Janot (184) de que el tamaño tumoral es un factor
importante en la respuesta, pero sin embargo no obtenemos el rendimiento esperado de las mediciones
del tumor realizadas por TC.
5.2.2-ADENOPATIAS.
Con respecto a las adenopatías sin embargo tanto la superficie (Tabla 4.79) como el volumen
global (Tabla 4.80) para cada enfermo han influido significativamente en la respuesta. Las adenopatías
mayores presentaron persistencia tumoral frente a las mas pequeñas. Hemos apreciado que el 6,6% de
las adenopatias mayores de 785.3 mm2 han presentado RC frente a sólo el 42.8% de las menores o
iguales a 785,3 mm2 (Tabla 5.2).
Tabla 5.2 >785,3 <=785,3
IIAde+ (No lIC) 1 14(93,3%) 12(57.1%) II
No Ade+ lIC 1 (6.6%) 9 (42,8%)
15 (100%) 21(100%)
El volumen global también ha influido en la respuesta a la QT. Los pacientes con adenopatías
de un volumen superior a 27750.6 mm han presentado RC en un 10% de los casos mientras que los que





Ade+ (No RC) 17 (65.3%)
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No Ade+ C 1(10%) 9 (34,6%)
10(100%) 26(100%)
Nuestros resultados coinciden con los de la mayoría de los autoresque consideran las
adenopatías más pequeñas susceptibles de responder mejor a la Ql (193, 194), aunque hay algunos
como Janor (184) que afirma lo contrarío.
5.2.3-TNM.
El T radiológico no influyó significativamente en la P.C a la QT pero si lo hizo el N (Tabla
4.82). Los estadios avanzados N radiológícos (2-3) han presentado RC en el 8,3% de los casos mientras
que los estadios precoces (0-1) han tenido RC en el 61,5% de los casos (Tabla 5.4).
Tabla 5.4 Ade+ No Ade+
N2-N3 22(91,6%) 2(8,3%)
NO-Nl 5 (38.4%) 8 (61,5%)
Recondo (193) hace especial hincapié en la importancia de el estadio N en la respuesta a la Ql
y encuentrauna tasa de RC del 3% para los estadios N2c-N3 y del 21% para los menores de N2c.
Nuestro valor se encuentra entre estos ya que incluye ambos grupos.
El hecho de encontrar múltiples factores clínicos y radiológicos que pueden influir en la P.C
patológica de tumor y adenopatías, nos permitiría crear un programa en el que introducidos los datos
correspondientes a cada una de estas variables nos proporcionara la probabilidad estadística de respuesta
de tumor y adenopatías.
6-FACTORES PRONÓSTICOS CLÍNICOS Y
RADIOLÓGICOS DE RESPUESTA CLÍNICA Y
RADIOLOGICA.
Se pretendió con este estudio obtener datos que nos permitieran predecir la respuesta clínica o
medida por TC. Sin embargo la mayoría de los resultados obtenidos no fueron significativos. Por este
motivo y el de tener un interés inferior al apanado anterior en el que la respuesta obtenida era la
anatomopatológica. comentamos brevemente los resultados significativos.
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El T clínico (Tabla 4.88) se relacionó de modo casi significativo con la respuesta completa
clínica. Los estadios avanzados (T3-4) se relacionaron con falta de RC (76,3%). Así los estadios T3-4
tuvieron RC en 23,6% de los casos mientras que los TI-2 en 55,5% de los casos.
El aspecto macroscópico por TC del tumor (Tabla 4.92) se relacionó con la respuesta
radiológica de modo significativo. Los tumores infiltrantes y ulcerados presentaron P.C en el 13,5% de
los casos mientras que los superficiales y exofiticos la tuvieron en el 57,1% de los casos.
El T radiológico (Tabla 4.97) se relacionó de modo significativo con la P.C radiológica. De
hecho los estadios T3-4 presentaron RC en el 13,8% de los casos mientras que los T1-2 la tuvieron en el
50% de los casos.
El agrupamiento ganglionar (Tabla 4.105) medido por TC se relacionó también con la
respuesta radiológica de modo casi significativo. Las adenopatías no agrupadas tuvieron mejor respuesta
(7 1%) que las agrupadas (50%). Ya habíamos visto la tendencia de las adenopatías agrupadas a perderla
por acción de la QT. Se nos planteaba la duda de si esa pérdida era por buena respuesta con desaparición
de esa clasede adenopatías o por crecimiento y fusión. Parece ahora que la primera explicación
resultaría más plausible a la luz de los últimos resultados.
La densidad adenopática (Tabla 4.108) se relacionó con la respuesta radiológica. Las
adenopatía hipodensas tuvieron mejor respuesta (77,2%) que las isodensas (55.8%) a diferencia de lo
que afirma Janot (184) en cuyo estudio la respuesta de la isodensas es superior (69%) que la de las
hipodensas (25%).








La QT es efectiva en la reducción tumoral y adenopática tanto desde el punto de
vista clinico como radiológico.
SEGUNDA.
La QT permite la movilización de las CVS fijas a la exploración clinica.
TERCERA.
Los estadios clínicos y radiológicos avanzados se transforman en precoces bajo la
acción de la Ql.
CUARTA.
La clínica y la TC resultan similares en la valoración de tumor y adenopatias tras
la QT, salvo para la afectación de la CV en la que es superior la clínica y para la
detección de la RC adenopática en la que el mejor resultado se obtiene por combinación
de ambas técnicas.
QUINTA.
El aspecto clinico de tumor superficial o exofitico y la presencia de unas CVS
móviles han actuado como factores pronósticos de buena respuesta anatomopatológica.
SEXTA.
La superficie global adenopática c]inica de cada enfermo inferior a 78,5 mm2 ha
actuado como un factor de buen pronóstico en cuanto a RC patológica adenopática.
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CONCLUSIONES.
SÉPTIMA.
Los estadios 1 y N clínicos precoces han sido de buen pronóstico de RC
patológica a la QT.
OCTA VA.
La infiltración de la CV y la afectación del espacio paraglótico observadas por
TC han actuado como factores de mal pronóstico para una RC patológica tumoral.
NOVENA.
La superficie adenopática global mayor de 785,3 mm2 y el volumen adenopático
global mayor de 27750,6 mm3 han actuado como factores de mal pronóstico de RC
patológica adenopática.
DÉCIMA.
Los estadios N radiológicos avanzados han sido de mal pronóstico de RC
patológica adenopática.
UNDÉCIMA.
Las adenopatías agrupadas observadas por TC tuvieron mejor respuesta medida
por TC que las no agrupadas.
DUODÉCIMA.
Las adenopatías hipodensas tuvieron mejor respuesta radiológica a la Ql que las
isodensas.
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ILUSTRACIONES.
[. 9-ILUSTRACIONES. ¡
TESIS DOCTORAL MIGUEL ÁNGEL MELCHOR DIAL. 290
ILLSTRACIONES.
lUSTRACIÓN 1: Laringe normal: Region sttprahioidea. Se \isualiza palle de la mandibula y
se empieza a \‘eI el hioides. l..os musculos del suelo de la boca y las ~flánduIassubmaxilares. La carorida
está bifurcada y se pavecian los triángulos grasos anteriores y posteriores y los espacios parafaringeos.
ILUSTRACION 2: Laringe normal: Región hioidea. Se aprecianhueso hioides, valléculas y
epiglotis. La carótida se biflhrca y presenta placas de ateroma.
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III Si RACIONES
[LUSTRACION 3: Laringe ,¡ormal: Reg¡ón tiroidea alta Cartilago tiroides con su escotadura
l>resenta cortical calcificadav medular grasa Repliegues ariepíglóticos entre seno piriforme y espacío
~rjttlótico relleno de t=rasa ____________
ILUSTRACION 4: Laringe normal: Región tiropidea-bandas. Vemos los extremos ores
de los aritenoides El espacio paraglótico a nivel de las bandas aparece lleno de grasa o aire si el ventriculo
está insuflado como en este caso
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ILUSTRACIÓN 5: Laringe normal: Región tiroidea-C\’S~ Se aprecian las apófisis vocales de
los aritenoides. La atenuación del espacio paraglotico es mayor por la densidad del musculo
tiroaritenoideo. Se aprecia el lóbulo superior del tiroides derecho
ILUSIKAL.IUIN Ó: Lanuge patologíca: Kegion suprantoirlea. se aprecía asímerna importante a
nivel de base de lengua que corresponde a una tumoración de la misma.
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LLST RA( !ONFS.
ILUSTRACIÓN 7: Laringe patológica: Reujón hioidea: Turnoración de epiglotis que invade el
cspacio preepiglótico que ha perdido su densidad grasa.
1
[LUSTRACIÓN 8: Laringe patológica: Región tiroidea alta: Tumoración de seno piriforme
que invade el espacio paraglótico Se aprecia la diferente atenuación radiológica con respecto a la grasa del
lado sano.
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ILUSTRACION 10: Laringe patológica: Región subglótica. Se cumple el criterio de afectación
subglótica al apreciarse panes blandas por dentro del anillo cricoides. Puede deberse a extensión turnoral o
a edema posttraqueotomia.
t
[LI STRAC¡ON 9: Laringe patológica: ReQion tiro¡dea-CVS. El criterio radiológico de
afectación de comisura anterior se cumple ya que no hay aire en contacto con la misma.
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lLtSVRaX’IONI-S
ILUSTRACION Ii: .Xdenopatías: Cílterios. En este ejemplo se aprecian 05 crIterios ce
maliQnidad adenopatica de tamaño ti 5nint. densidad (zonas de necrosis), extensión extraganglionar
<bordes mal definidos> e infiltración de grandes xasos que aparecen completamente rodeados por el tumor.
ILUSTRACION 12: Agrupamiento ganglionar: Se aprecia un conjunto de más de 2
adenopatias agrupadas con interlineas grasas entre ellas
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ILUSTRACIÓN 13: (‘asol PreQT: Tumoración supra~Iorica de repliegue ariepiglótico y cara
laríngea de epiglotis. (Man adenopatía de 5Ox32mm que infiltra platisma y ECM aunque no grandes vasos
de
1LL~ ~ 14: ~.aso 1 rosty i: Lo un corre a la misma atrura iaei caso anreríuí tras ja QT
se aprecia tina RU del tumor primario y RP de la adenopatía que ha disminuido a 3Sx3Smxn. La adenopatia
se ha definido mejor aunque esta no es la regla general.
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¡.15 FRACl{)NI-.S
ILUSTRACION ¡5: Caso2 PreQT: Tumoración ulcerada de base de lengua ~‘ arnigdala que
infiltra los músculos linguales, el espacio parafaringeo y retrofarinceo.
ILUSTRACION 16: Caso 2 FostQT: RP importante de la tumoración con restos tumorales a
nivel de base de lengua y espacio parafaringeo
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ILL’STRA(:IÓN 17: Caso 3 PreQT: Gran adenopatia larerocervical con características de
necrosis que rodea a los grandes vasos aunque todavia es visible una placa de ateroma en la carótida.
ILUSTRACIÓN 18: Caso 3 PostQT: PT de la lesión con infiltración de la glándula submaxilar,
el platisma ‘y la piel así como borrantento completo de los grandes vasos.
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ILLSTR,\CIONLS
30x28mm que infiltra base de lengua.
auna lesión de l5xlSmm.
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ILUSTRACIÓN 19: Caso 4 PreQT: Gran tumoración ulcerada de amigdala izquierda de
ILUSTRACTON 20: Caso 4 PostQT: RP importante de la tumoración que ha quedado reducida
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C434> 4 PrCQT4 Gai. ~d~¡~o04t¡4rd ciucct t.a¡ cuíJiaÁLcídi Ll.&aL[Za&a ch
ILUSIRAUIUN ¿Z: UasÚ 4 L’ústQL Sc 4>íecI¿ KV dc la adcIxópaúa ~ou p~tYñeabáizat¡oú dc
[4 ~‘~rY,’ ,flt’. Ir t’t4”n, F~ ~C±~ nI~fl li qAnrnn,t,q 1’. r~cnnnrt
4n rrar,r e M +,,n,Qr nr,mlr,rN
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tt~t. ~ ¡ aACION 23. ~ .2 rcQT¿ Ciad ¿uia¡uíau y)±. dc sUlid pu tau ¡U ¾dc i u.auc u csyaLiu
e
.18
ILL.S 1 .—‘ ~-~>C ‘..*. Uno Q &OStt/ ¿Sc Ltd ¡cuuUiúÚ la idiiIUiaUiUuÉ dUIi~UC pci ~i~tc dita ~Ci itt
,,0ItrnrY,n .1.4 avn.,r
0’ ‘,‘rrn q”’nc¡n” ,,Ap[ atrc~ ,,rdBrrjn
.‘d’c.I AM ~.1qr,’,’In t..<....’ [2, “o.. t,upt,~uu~’~ U?!) Att t,,rnn,~ u nlernnqt,q
5
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[1 r <II? M I(’bNu[2C.
que p*’~It~4’n rn,,cr~u r’q
1LUSTr~ACION Z’. Cn, 6 Y¡eQT: Gínó uicc¡a dc ba~~ dc CiI~&a ~ausada pú¡ ulla tui¡kYIauiÓl¡
t,,n,nrnr’rn
ILLSTRWION 26: Caso 6 PosLQT; Cicat¡Lwióu de la ¿Accra RC ¡áJiúió¡4c¿ de la
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ILUSTRACION 28: Casó 7 PosLQT: La adeuu0aóa ha desaparecido aunque pc¡siste wia tolla
dlfrs2 de mxsor otanuuociAn o o corcdW..eIECNI L~ QT geo.erMmttrte ~tcniInu.í~e 1
pero 2u:ner.t2 32 mpredsión de sus bordes.
ILUSTRACION Caso íÍtv¡4 G~u fldc¡tULJct(ld dc l~dLlIIcl ¡jdc CUliljJtc uds táuic¡iOS dc
/C&.,40n,..,\ ‘4pn~~ #~ltn,-~,Nn ‘4e lo..n~d.ad de ~ ~
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1 LLSTRACON 29: (t¡su 8 PtcQT. T~1¡0 áci¿ i ¿e ~c¡¡ú piviibí¡uíc ucí CUIIU
1 ~ ‘ropA.,,, •
ILUSTRACION 30: C4~~o 8 PostQT: RP de LuÓiÓÉ pCtiIiúiiC y de adenopútía. Esta uit~í¡¡a se
,~.,,cpntq,’nT~~fllu”o9’~flO ~n,nacmqAn A~ ~flvC(M,,n, Aa kr~rAp< mo’ de9n~dos.
TESIS DOCTORAL MIGUEL ANGEL MELCHOR DIAZ. 305
pronost!co. no se ha modiflcado !raS la QT (NR>
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LLUSTRACKJN JL CasoS P¡eQT: .kdeáúpaía dc DcipiÑ¿ai¡ dc axjtit¡í¡. ¡icC¡t,LCa autiquc
lLLSlRA(i¡U1~ 32: C,asu 8 PúsLQT: La adenúpatia ¿e Deiplíiau que se asiria a ma,
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ILUSTRACIÓN 34: Caso 9 PostQT: 22 de tuiltúL y adci~opaÚas. Se aprecian ambas valléculas
tres ,iecanartt a adenopaúa. aunque pers:s~e ““ zC’m~ d e menor atefluac.~ón en. e! triángulo graso
antenOr
;LUSTR\CZON 33: Caso 9 PreQT: 7~~noíaci¿¡¿c 1h<~~&VJ~ epi2úíis quc ¡¡~c.dc
‘.a!lécu!aderec!’.~ ‘2eonr~r% ‘no oAa~c,m.ot’~, t.ugí.Inr (Vuitt~~.m)necror:ca
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ILUSTRACION 36: Cjso 10 PosLQT: No sc aprecia a ade¡íopat¡a peto súí cítibaigo existe uuñ
nfi!tradón rUflv’ de rodo e! tñangt:.!o craso pos¶er~or. No se ‘Ás.uafizan ~osvasos ni !os !imites de Li esion.
Es frecuente que a QT d~sm’~”~ lo Aaft¾r~An Aa oc esiones.
ILUSTr,AC;ON 35; Caso 10 PeQT. Gíií¡ a¿eilopatia liccl&t;ca de .5U?~4OÓilhi.
A a1 “
4dos que ro&’ ,‘,“,‘nl.~#o”lp,,rp o lo ‘p”o “‘‘olor
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ILUSTRACIÓN 38; Caso II PostQT; El Lwí¡u¡ ha auulle¡lLadO de taiiiano ~ 38xQíiuií (PT) y la
ILUSTRACION 37. Caso It P¡eQT. TULÚÚIÚ¿ÚII ¿e c0tutis dc 3 ix5íiuíí a~uí¡upÚnÚda dc
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de! paladaryp9aresanrer~or~postenor
tumor orofaringeo no ,Itir¿ntmmr,
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mo..,itt>, tt.nt~,g., ay; Etíduscupia otufariuge; TLxuíu¡aciÚÓ dc dtlii~jaia de¡ecl~a ~~ueinflitía vclu
ILUSTRACION 40: Endoscopia orofariuge: Caiciííon¡a epiderutoide de ¿nula en paciente con
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¡ ‘2~p
¡LUSTRACiÓN 42: Endoscopia ~npraglotis:Twnorac¡óí¡ de bude supelio’ de auitenoides
derecho ~ .,.nln~enteabanda. y rep!iegue ariepiglótico.
ILUSTRXClON 41. Eu¡duscupia su~isagiutís; Tu¡¡¡Ó¡auÍuu dc caía latingea tIc cp’gk)t¡S. se
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LUSTRACIÓN 44: Eñídostúpia supíaglúlis; G¡a¡¡ tuúío¡ac¡ú¡i exúfltica de cina lailugea de
epiglotis que obligó a la realización de rina traqueotomia de urgencia.
•j. Eudustu~jia si¡p¡agiutis: Cta¡¡ tuiiiúia~tuii ulceldud dc ~~ia la’ ia~ca de
2 ~om,m.,
4o o,,,,n...o .or,p1~m’r.m ‘~., lo 4.~ lo
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ILUSTr.2~ION ..t.,; Endústúpia sup¡ aglútis: Cat¿uoixxa fusucdulau que foí ma una grau ~uasa
~ U...~ 1 or~nu’~>.
LUSTP..ACION 4S2 [Á.u’ú~cu[¡a su1i¡agkuis; iuínu¡adú¡í UeÉÁ~¡¡a dc auite¡¡uides iLquicidO
TESIS DOCTORAL MIGUEL ÁNGEL MELCHOR DIAL. 313
VI 1 ‘2TL> .~(i~’\:V’2
iLt.TSTr~C~oN 47; E,ídúscuj¡a sup. agiutis. Tuu¡ú¡aú¿¡¡ dc cala ‘uírt~ual dc cp¡,~iu~is quc
ILUSTRACIÓN 43; [¡idoscúpia glútis: Tumnní acboí¡ de CXI que alcanza la co.íiisuía ¿aterió,.
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.14. 1’\1¿s
‘u’ •“ 1 . . u .1 j ... u
3 t nn~.n.n, .,,; .u..uustup~a ~dú(is.\ stui~ a uatcs Jc uit uuuu tic r%.leiusdssci tic tní tu¡uíú¡
ILUSTRACIÓN 50: EnJuscup~a glútis: Ca¡ci¡¡oíuía de co¡í¡isu,a púste’iú¡ que Se u¡ese¡¡La cúlbó
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ILL’STr..ACION 52; Endoscopia glotis: Tuu¡¡ú,acióu pediculada deCVD quc ocluye glútis cas,
rnt~¶flIatnfl1Ofltfl
;LtSTRACION Si: Eaídústu1jia ~juds; Tuí,,uuaciilí¡ tI~ CVD que ií’~ade ~e’ú’ku¡ú. La C ~1
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[LUSTRACION 54; Eíidústú~s¡a svíío uifúíu.e; Tu,¡,o¡ac~ó¡¡ de seno pu ¿o¡ ¡tic ¿quieído quc
~ Dr,uA,,tt
4.nk,..n4unn,, 4.”tm’ nr... infiltración ~ “~‘ac”’
¡‘4.’ 4.’.f 4.
u.. — .. u. ‘ u.
¡LI 3’ (‘.fl..¡~JJ% .¿‘J; LIIUUM.UQta 1~IUIiS. 1 duIiuJ¡dUlL)Ii pculculaua d 1,41.34 ctiuinsu, a alud ‘¡ji.
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